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WPŁYW ANOKSEMJI WYTWARZANEJ PRZY ODDYCHANIU 
W SYSTEMIE ZAMKNIĘTYM NA PRZEMIANĘ ODDECHOWĄ 
I KRĄŻENIE U CZŁOWIEKA. 


Effects of anoxemia produced during rebreathing on man’s 
respiratory exchange and circulation. 


Research on phenomena of adaptation of a living organism 
to a low oxygen atmosphere reveals a striking analogy between 
the anaerobiosis of isolated animal tissues and the functioning 
of the organism as a whole. 

That essential analogy is confirmed if the activity of regu- 
lating mechanisms during a hard muscular work is compared 
with the complex of symptoms appearing during anoxic anoxemia. 
The investigations of Schneider and Clark (25), Mennyey (30), 
Davis and Slater (28), Gesell (30) and Singer (31) allow to 
state that the basis of existence of an organism in an atmosphere 
poor in oxygen is the shift of compensation of oxygen deficiency 
into the period of rest, i. e. the contraction of an „oxygen debt”, 
like in cases recorded by Hill with respect to hard muscular 
work. The aim of the present study was not only to confirm the 
presence of an oxygen debt in post-anoxemic stages, but to search 
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more closely conditions which control the appearance of that 
phenomenon. Moreover, the investigation aimed at determining 
the process of clearing off of the oxygen deht both in normal con- 
ditions, i. e. after return to breathing air, and when there was 
compensation due to administering mixtures with high percen- 
tage of oxygen. 


Consequently, the experimental part of the research was 
based on a gradual creation in a man of a state of extreme ano- 
xemia, short enough to prevent the possibility of disturbance of 
the temporary accomodation by an additional compensation, 
which is typical of a long hypo-oxydation. 


To produce a gradual decrease of the partial pressure of 
oxygen in the air breathed within 30 to 39 minutes, the pressure 
of 1 atmosphere kept constant, the method of rebreatning was 
applied. To secure data on respiratory exchange both in the pe- 
riod directly preceding low oxygen rebreathing and in that im- 
mediately following it, the Henderson - Pierce rebreather was 
combined with the method of Douglas - Haldane. The analysis of 
the composition of inspired and expired air was made in the gas 
analysis apparatus of Haldane. Depth of breathing, respiratory ra- 
te and pulmonary ventilation were recorded with the help of the 
respiration recorder in the rebreather. The composition of inspi- 
red and expired air was analysed by the usual method of redu- 
cing the amounts of gas to 0°C and 760 mm Hg. of dry gas. To 
determine the volume of oxygen absorption, the variation of the 
had to be reckoned with, in 


expression: Os (insp.) SRA 


respiratory air. 


Oxygen or gaseous mixtures, the composition of which was 
fixed ahead, were administered at the end of anoxemia from a 
Douglas bag (100 liters of capacity). Variations in blood pressu- 
re and pulse rate were recorded in definite intervals during the 
whole run of the experiment. Subjects examined were all men 
aged between 19 and 38 years. Each of 32 experiments covered 
3 main stages. The first was that of adaptation to breathing 
through mouthpiece with nose clip. The second, severe stage of 
the experiment, was that of breathing air with a steadily de- 
creasing percentage of oxygen, gas samples of inspired and 
expired air being taken in the 15-th, 25-th and 30-th minute, 


U 
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also when asphyxia was about to develop (cyanosis, dyspnoea, 
loss of consciousness, circulation failure). The third and last 
part of the experiment consisted in return to breathing room 
air, in some cases preceded by administration for 1% to 2 minu- 
tes of pure oxygen or gaseous mixture of a definite composition. 

The period of observation of the recovery lasted from 25 
to 30 minutes. The symptoms of an acute want of oxygen 
would usually appear when the oxygen percentage in the re- 
breather fell to 8 — 7 per cent. In some exceptional cases, 
when the percentage of carbon dioxide in the inspired air was 
slightly increased (1 to 2 per cent), the percentage of oxygen in 
the rebreather was brought down to 5.1 per cent. 

Main results of our rebreathing experiments may be sum- 
marized as follows: 

During an acute anoxemia produced by a gradual reduction 
of oxygen in air breathed, respiratory and circulatory functions 
show changes indicative of a complete disturbance of the normal 
equilibrium in respiratory exchange and in dynamics of circu- 
lation. 

The compensatory increase in lung ventilation (Fig. 2), 
which sets in as oxygen percentage drops below 14 per cent 
(Table I) and reaches 180 per cent of its normal value at 8 - 6.4 
per cent of oxygen, is made possible by the increase in the depth 
of breathing (Table II), which as a rule attains 211.0 per cent 
of the rest norm (the maximum record was of 1253 cm”, i. e. 
242.9 per cent of the initial value). The frequency of breathing 
behaves variously (Fig. 3, 4, 5), and plays but a secondary part 
in the appearance of the hyperpnoea. When asphyxia is about to 
develop, there often is a tendency to periodic breathing (Fig. 6). 

The elimination of carbon dioxide shows, in general, a li- 
near correlation with the hyperventilation of lungs (Fig. 9). 
It rises as the oxygen deficiency increases, and at 8 to 6.4 per 
cent of oxygen in the rebreather it reaches on the average 193 
per cent of the rest norm (Table III). The highest absolute vo- 
lume of carbon dioxide washed out in a minute amounted to 
979 cm*. The subsequent hypocapnia was an indirect proof of a 
gas alkalosis, and pointed out the centrogeneous origin of the hy- 
perpnoea in the initial stage of anoxemia. 

The absorption of oxygen during a moderate oxygen defi- 
ciency (from 15 to 14 per cent in the rebreather) shows, broadly, 
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some tendency to fall off; it nearly always when oxygen in the 
inspired air is below 9—8 per cent (Table VI). The consumption 
of oxygen reaches its low point during acute anoxemia; in ex- 
ceptional cases the volume of oxygen absorbed can even drop 
to one fifth of the normal volume. A proof of increased acti- 
vities of compensatory mechanisms is a better utilisation of in- 
spired oxygen, i. e. increased percentage of oxygen retained. Yet, 
when the percentage of inspired oxygen falls below 9 — 8 per 
cent, symptoms of decompensation appear, reflected in a redu- 
ced difference of oxygen content in inspired and expired air 
(2.59 -— 1.51 per cent, as compared with 6.6 — 3.2 per cent at 
rest. Table VII). The inefficiency of compensatory resources 
(including the lung ventilation), which makes itself ever more 
felt as oxygen decreases, is reflected in a gradual fal: of the 
ratio: cs sometimes to 40 per cent of the initial valuc 
(Table VIII). 

The respiratory quotient (RQ) rises almost parallelly to 
the decrease of oxygen in the air breathed (Table IV). A complete 
disturbance of respiratory exchange during the last stage of 
acute anoxemia is reflected in a sudden rise of the respira- 
tory quotient (the highest record: 2.765). Variations in the re- 
spiratory quotient prove that the carbon dioxide, washed off in 
an excessively large amount as compared with tbe volume of 
oxygen absorbed, comes from the non-oxidative reserves of that 
gas in the organism, which are greatly impaired during anoxe- 
mia. The pulse rate increases beginning with 18—12 per cent 


f 
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of oxygen (Table X). The average acceleration of the pulse rate 
during extreme anoxemia is about 20 beats per minute (Fig. 2). 
Sphygmograms show a diminished amplitude of the pulse, a fall 
off in the dycrotic wave, a tendency to hyperdycrotism and 
a frequent reflection of hyperpnoea as respiratory waves. In the 
last stage of anoxemia the acceleration of the pulse rate often 
gives way and is replaced by a tendency to bradycardia, which, 
together with the drop in the arterial pressure, is the forecast 
of a possible collapse (Fig. 7, 8, 13, 14). 


The arterial pressure is subject to individual fluctuations 
both in the upward and in the downward direction, as long as 
oxygen percentage is above 9 per cent (Table XI); the systolic 
pressure is usually the most affected. When the want of oxygen 


Nr. 8-—4 Anoksemja a oddychanie i krążenie 147 


is more acute (8 to 7 per cent), the tendency to arterial hypoten- 
sion becomes more distinct, chiefly as regards the diastolic pres- 
sure. The drop in both diastolic and systolic pressure appears in 
the final stage of acute anoxemia (Table XII), and is indicative, 
as well as the increased frequency and amplitude of the pulse, 
of a fall in the vaso-motor tonus produced by the shortage of 
oxygen, and of an imminent adynamia of the heart. 

The post-anoxemic variations in respiratory metabolism 
and blood circulation, which are noticeable after transition to 
breathing air or oxygen, show two distinct stages. During the 
first 1—3 minutes these variations are rather violent, thereafter 
begins the process of a gradual liquidation of the effects of ano- 
xemia, which do not disappear entirely even after a half - an - 
hour rest. 

The ventilation of the lungs is less than in the last stage 
of anoxemia. As compared with the rest norm it shows a greater 
margin of fluctuations, and fails to reach its initial value after 
30 minutes of rest. 

The amount of the excreted carbon dioxide drops sharply 
during the first 1—3 minutes following anoxemia, often below 
normal. That excessive drop as compared with the correspon- 
ding decline in the volume of breathing is due to the process of 
retention of carbon dioxide in the organism in order to offset 
the effects of the anoxemic hypocapnia. In the further run of 
recovery the elimination of carbon dioxide, while showing con- 
siderable individual variations, gradually returns to normal. 

As far as the absorption of oxygen is concerned, there is 
a sudden increase above normal as soon as air is breathed again 
(Fig. 11). The exeess of oxygen absorbed, which serves to ma- 
ke up the shortage of oxygen during the preceding anoxemia, 
fluctuates from 865 cm? to 97 cm? above normal, according to 
individual differences in the ,,physiological cost" of anoxemia. 


In the later stage of recovery the oxygen debt contracted 
during anoxemia is being cleared off in a more gradual way. Yet, 
the recorded surplus-absorption of oxygen is in excess of 
lhe under-absorption during anoxemia. This proves that the 
liquidation of the oxygen debt takes a longer period of time than 
that covered by our observation. After 25 to 30 minutes the vo- 
lume of oxygen absorption still was above normal. 


= 
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The mechanism of absorption of oxygen is based not on 
a greater ventilation of the lungs (it drops on the contrary) buł 
on an increased efficiency of that ventilation, i. e., on a better uti- 
lisation of oxygen contained in the respiratory air. This more than 
offsets the decrease in the volume of breathing during the post- 
anoxemic period. The ratio. TR rises to 115 cm?/ltr., as 
compared with 88.9 at rest (Table IX). 


O. em" 


The drop in the respiratory quotient is indicative of an 
increased absorption of oxygen and of a compensatory retention 
of carbon dioxide in the organism. In the first minute after ano- 
xemia the respiratory quotient falls to 39.9 — 77.8 per cent of 
the rest level, fluctuating between 0.533 and 0.339 (Table V, 
Fig. 10). Thereafter the respiratory quotient, while exhibiting 
certain fluctuations, returns very slowly to its initial value. 


The circulation of blood, like the respiratory exchange, 
shows after anoxemia sharp retrograde changes for a short time, 
whereafter recovery continues gradually. The normal pulse rate 
is restituted within 20 minutes. 


The systolic pressure increases rapidly during the first 
1 — 2 minutes, and rises to normal within 25 to 30 minu- 
tes, while the diastolic pressure after an hour still shows traces 
of the experienced anoxemic shock, and is somewhat reduced 
(Fig. 15). 


If the return to breathing air is being preceded by a short 
administration of oxygen (for % to 2 minutes; 94.2 to 41.08 per 
cent), the course of the recovery is slightly modified. The de- 
crease in the volume of breathing is different, and there is a ten- 
dency to apnoea in the first few minutes following the inhala- 
tion of oxygen (Fig. 7). 


The administration of oxygen shortens the process of li- 
quidation of the oxygen debt. During the first minute after 
breathing air again a state of overcompensation of oxygen 
appears, as a result of a sudden increase in the oxygen tension 
of blood and tissue liquids. The absorption of oxygen falls to 
zero in the first minute after pure oxygen had been administe- 
red, then a slow return to the normal state begins. The transi- 
tory overcompensation is expressed in drop of the ratio ` Hem 


vent. ltr. 
below normal during the 1—3 first minutes (Table IX). 
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A short administration of oxygen has, as a rule, no essen- 
tial influence on the course of the elimination of carbon dioxi- 
de after anoxemia. 

The drop in the respiratory quotient in the first minute 
after the inhalation of oxygen is not as great as after a direct 
return to breathing air (Table V). Diminished absorption of oxy-. 

gen is the reason why after oxygen the respiratory quotient is 
i kept on a high level (over unity). During the stage of gradual 
recovery the respiratory quotient slowly attains its initial value. 

The influence of the administration of oxygen immedia- 
tely after anoxemia was reflected in a more marked slowing of 
the pulse rate, provided it remained accelerated during anoxe- 
mia. The pulse rate dropped for a certain time even below the rest 
norm. The amplitude of the pulse was restituted almost imme- 
diately, as shown by sphygmographic curves (Fig. 8, 13, 14); 
the norm was often exceeded. The administration of oxygen or 
mixtures thereof failed to introduce any major changes in to the 
process of return to a normal pulse rate. Beside the above men- 
tioned alterations, the favourable effect of the oxygen admini- 
stration was noticeable in a more rapid disappearance of dys- 
pnoea, cyanosis, circulation failure, loss of consciousness and 
other symptoms of acute anoxemia. 

An addition of 10 per cent of carbon dioxide to oxygen 
alters the normal course of the respiratory exchange in so far 
as 1t increases the depth of breathing and thus contributes to 
the persistance of hyperpnoea during a part of recovery. The 
elimination of carbon dioxide, after a transitory increase which 
aims at washing off the excess of that gas physically dissolved 
in the blood, later shows, however, a tendency to fall off. This 
proves that the restitution of the reserve of carbon dioxide, re- 
duced during the anoxemic hyperventilation, is comparatively 
slow. 

The addition of carbon dioxide does not change the funda- 
mental process of clearing off of a part of the oxygen debt. 

The respiratory quotient at first decreases as compared 
with the period of acute anoxemia, and in the further run of the 
recovery still remains above the rest leveł (Table V). 

With respect to the function of circulation, the effect of 
adding carbon dioxide to oxygen is a less marked slowing of the 
pulse rate as compared with inhalation of pure oxygen. But it 
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has no visible effect on the compensation of either systolic or 
diastolic hypotension (Fig. 16). 

All the above variations in respiratory metabolism du- 
ring anoxemia authorise the statement that the phenome- 
na of hypoxybiosis, called forth by the 
functioning of the human organism in the 
oxygen deficient air, show a marked ana- 
logy with the effects of the want of oxy- 
gen during hard muscular work in normal 


atmospheric conditions. 
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Poszukiwania istoty zjawisk, decydujacych o adaptacji 
ustroju żyjącego do istnienia przy obniżonej zawartości tlenu 
w Środowisku oddechowem, zyskują na możliwości głębszego 
oświetlenia w związku z eoraz dalej postępującem zgłębianiem 
spraw anaerobiozy tkanek zwierzęcych. 

Ustalony jeszcze przez Hermanna fakt, że mięsień izolo- 
wany może w atmosferze beztlenowej wykonywać przez pewien 
czas swoją normalną czynność, jak również dalsza rozbudowa 
naukowej analizy tych zjawisk przez Fletchera, Hopkins'a, 
a szczególnie Hilla, ustalających prawa anaerobiozy skurczu 
mięśniowego i przebieg odnowy czyli wypoczynku mięśnia, skie- 
rowują uwagę na możliwość istnienia pewnych analogij pomię- 
dzy temi zjawiskami a funkcjonowaniem w warunkach hypo- 
ksybiozy ustroju, jako całości. 

Zasadniczy moment, określający istotę wszelkiego rodza- 
ju nadczynności ustroju oraz polegający na wykazanej przez 
Hilla własności wzmożenia jego dynamiki podczas zdecydowa- 
nie nieproporcjonalnego zaopatrzenia w tlen, wyłącznie na dro- 
dze przesunięcia wyrównania tlenowego na okres wypoczynku, 
odgrywa przypuszczalnie dominującą rolę również i w warun- 
kach statyki ustroju podczas niedotleniania anoksycznego. 

O ile zatem wzmożona czynność, wytwarzająca przemija- 
jący stan hypoksybiozy, może odbywać się kosztem opisanego 
przez Hilla zaciągnięcia t. zw. długu tlenowego, o tyle analogicz- 
ne zadłużenie tlenowe powinno powstawać podczas przejścio- 
wego pobytu ustroju, znajdującego się nawet w stanie zupeł- 
nego spoczynku, w warunkach zmniejszenia zawartości tlenu 
w Środowisku powietrznem. 

Przykładu daleko idącego podobieństwa praw, regulują- 
cych stan nadczynności fizjologicznej, do przebiegu zjawisk 
w ustroju, spoczywającym przy warunkach niedotleniania, do- 
starczają, między innemi, ostatnie badania Davis'a i Slater’a (728) 
nad metabolizmem podczas anaerobiozy u Periplaneta orienta- 
lis i Lumbricus terrestris. Badania te stwierdzają zgodnie z War- 
burg’iem i Meyerhof'em beztlenową produkcję kwasu mlekowe- 
go w tkankach nieczynnych, oraz wykazują, iż likwidacja tego 
kwasu w okresie powrotu do aerobiozy odbywa się przy współ- 
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działe wzmożonego pochłaniania tlenu, wyrównywujacego ta 
drogą anaerobiotyczne zadłużenie tlenowe. 

Koszt fizjologiczny  przemijajacej anoksemji 
ustroju, znajdującego się w stanie względnego spokoju mięśnio- 
wego, powinien więc ujawnić się w nadwyżce tlenowej wyrówny- 
wującej w okresie powrotu do normy nietylko wytworzony spa- 
dek prężności we krwi i tkankach, lecz i pokrywający niedobór 
tlenu przy wzmożonej kompensacyjnej czynności oddychania, ser- 
ca oraz innych funkcyj, łącznie z intensywną wyrównawczą pracą 
wszystkich komórek, polegającą na utrzymaniu status quo prze- 
miany zachowawczej. Do wskazanych ilości dodatkowego zuży- 
cia tlenu dochodzi wreszcie nadwyżka niezbędna dla energetyki 
przemiany procesów regeneracyjnych, stanowiących istotę wy- 
poczynku poanoksemicznego. 

Potwierdzenie zjawiska zadłużenia tlenowego w stanach 
anoksemji anoksycznej stanowi zatem jeden z doniosłych eta- 
pów do dalszego zgłębienia procesów adaptacji ustroju do wa- 
runków niedotleniania. Wobec już istniejących danych, wynika- 
jących z najnowszych prac Schneidera i Clarke'a (25) i Men- 
nyeya (30), Gesell'a (30) i Singera (381) oraz wykazujących 
istnienie w stanach poanoksemicznych omawianej nadwyżki zu- 
życia tlenu, w pracy niniejszej postawiliśmy za zadanie bliz- 
sze zbadanie warunków powstawania tego 
rodzaju długu tlenowego, jak również usta- 
lenie przebiegu spraw jego likwidacji za- 
równo w normie, t. zn. po przywróceniu 
ustroju do atmosfery powietrznej, jak 
iprzy kompensacji przez podawanie mie- 
szanek gazowych o zwiększonej zawarto- 
$ci tlenu. Zasadnicze zagadnienie — wykazanie na drodze 
eksperymentalnej pewnych analogij funkcjonowania zespołu 
mechanizmów regulacyjnych podczas intensywnej pracy mię- 
$niowej i anoksemji anoksycznej — łączyło się z natury rzeczy 
z koniecznością ustałenia przebiegu zmian bilansu przemiany 
oddechowej, towarzyszących daleko posuniętym warunkom hy- 
poksybiozy, jak również uwidocznienia zasadniczych etapów de- 
kompensacji fizjologicznej przy przekroczeniu tolerancyjnej gra- 
nicy niedoboru tlenowego. 

Wynikające z zakreślonych celów założenie eksperymen- 
talnej części pracy polegało zatem na stopniowem wytwarzaniu 
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u człowieka stanów ostrej anoksemji, wyłączających, wobec 
krótkiego czasu ich trwania, możliwość zakłócenia zjawisk 
adaptacji doraźnej przez dołączenie się współdziałania spraw 
kompensacyjnych dodatkowych, charakterystycznych dla po- 
bytu ustroju w warunkach niedotleniania dłuższego. 


H. METODYKA. 


Wytworzenie warunków stopniowego spadku parcjalnego 
ciśnienia tlenu w powietrzu wdechowem oparte zostało na me- 
todzie badania metabolizmu przy oddychaniu w systemie 
zamkniętym (re-breathing). Aparat Hendersona - Pierce'a (re- 
breather), który zastosowano do dalej omówionych doświad- 
czeń ze zmniejszaniem zawartości tlenu przy ciśnieniu jednej 
atmosfery, składa się z metalowego zbiornika powietrznego (A) 
o pojemności około 70 litr., posiadającego 2 rury wylotowe, zao- 
patrzone w wentyle. Za pośrednictwem podnoszenia lub tez 
obniżania zewnętrznego naczynia (G), do którego zanużony jest 
zbiornik powietrzny A, i wypełnionego do określonego poziomu 
wodą, pojemność zbiornika A, a więc ilość powietrza, przezna- 
czonego do oddychania, może być zmieniana dowolnie przed 
rozpoczęciem doświadczenia. 

Jeden z wentyli (B), zaopatrujących rury wylotowe, po- 
zwala na wypływ powietrza ze zbiornika w kierunku ustnika, 
drugi wentyl skierowuje powietrze wydechowe zpowrotem do 
zbiornika A. Różnice ciśnienia, powstające w zbiorniku podczas 
poszczególnych okresów oddechowych, jak również zmiany obję- 
tości powietrza, wynikające w czasie trwania doświadczenia na 
skutek ubytku tlenu, wyrównywane są za pośrednictwem od- 
nośnych ruchów klosza wodnego spirometru (C), umieszczone- 
go w górnej części aparatu oraz komunikującego się bezpośred- 
nio z zawartością zbiornika A. Ruchy zrównoważonego klosza 
spirometru przenoszone są zapomocą dźwigni zapisującej na po- 
wierzchnię walca rejestrującego (D). Uzyskane krzywe: ruchów 
oddechowych podczas oddychania w opisywanym systemie 
zamkniętym przedstawione są na dalej podanych Fig. Nr. 3, 
4, 5, 6. 

Wydalone z wydechem CO, pochłania się w znajdującem 
się pomiędzy wentylem wydechowym a zbiornikiem powietrza, 
metalowem naczyniu cylindrycznem (E) — wypełnionem Su- 
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chem NaOH. Doświadczenia orjentacyjne, połączone z serją ana- 
liz składu powietrza w zbiorniku, wykazały jednak niewystar- 
czalność opisywanego pochłaniacza, który naskutek zbyt szyb- 
kiego przepływu powietrza wydechowego, przepuszczał pewną 
ilość CO, zpowrotem do zbiornika. Dopiero dodatkowe umiesz- 
czenie pomiędzy wentylem wydechowym a pochtaniaczem 
z NaOH naczynia chłonnego modelu Benedicta (F) z wapnem 
sodowanem pozwoliło na całkowite zatrzymywanie CO, wyda- 
lanego przez osobnika badanego. 

Obniżenie zapisującego spirometru, naskutek stopniowego 
zużycia O, ze zbiornika, wyrównywano w miarę potrzeby kilka- 
krotnie w ciągu doświadczenia. Tego rodzaju okresowe zabiegi, 
celem ponownego podnoszenia klosza spirometru, obniżającego 
się wraz z ubytkiem ze zbiornika O,, zaznaczają się na 
krzywych ruchów oddechowych (Fig. Nr. 3, 4, 5, 6) odnośnem 
przerywaniem krzywej z każdorazowem ponownem doprowa- 
dzeniem do poziomu wyjściowego. 

Dokonywane jednocześnie pobieranie próbek powietrza 
wydechowego i wdechowego (ze zbiornika) do naczynek szkla- 
nych pojemności 60 — 70 en”. (L) uskuteczniano zapomocą 
pompki rtęciowej. Powietrze wydechowe pobierano, umieszcza- 
jąc w pobliżu ustnika rurkę odprowadzającą z kranem, co po- 
zwoliło na okresowe otrzymywanie próbek podczas oddychania 
ze zbiornika. Opisane zestawienie (Fig. Nr. 1) uzupełniono 
aparaturą,. pozwałającą na uzyskanie danych przebiegu meta- 
bolizmu oddechowego zarówno w okresie bezpośrednio przed 
oddychaniem zmniejszoną ilością O, jak i bezpośrednio po niem. 
Celem skrócenia drogi, doprowadzającej powietrze wydechowe 
do worków Douglas'a, metalowy wentyl rebreathera zastąpiono 
przez inny typu f. Siebe € Gorman, który przyłączono bezpośred- 
nio do ustnika. Pomiędzy ustnikiem z wentylem wydechowym 
a dodatkowem naczyniem chłonnem Benedicta (F) umieszczono 
kran trójdzielny, pozwalający na dowolne skierowywanie po- 
wietrza wydechowego do zbiornika rebreathera lub też do wor- 
ków Douglas'a umieszczonych w stojaku obok (K). 

Zawartość powietrza wydechowego w workach Douglas'a 
wyinierzano za pomocą gazomierza wodnego f. Siebe & Gorman. 
Analiz składu powietrza zarówno wdechowego, jak i wydecho- 
wego dokonywano analizatorem modelu Haldane'a. Określeń 
objętości oddechowej, rytmu oddechowego i wentylacji płuc 
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podczas ostrego okresu doświadczenia (oddychania ze zbiornika) 
dokonywano z wykresu spirometru rebreathera. Obliczeń skła- 
du powietrza wdechowego i wydechowego dokonywano zwykłą 
metodą, redukując objętości gazowe do O0C. i 760 mmHg. gazu 


suchego. Celem obliczenia ilości pochłaniania O», uwzględniono 
w N, (wydech.) 
% N, (wdech ) 
ści od ciągłych zmian zawartości procentowej 0, i N, w powie- 


zmienność poprawki: O, (pow. wdech.) X w zalezno- 


trzu wdechowem. 


Tlen lub mieszanki gazowe o zgóry określonym składzie 
podawano po ukończeniu okresu anoksemicznego z worka 
Douglasa o zawartości 100 litr. (M), zastępując połączenie 
ustnika oddechowego z powietrzem zbiornika przez dodatkowe 
połączenie ze wskazanym workiem. 


Zmiany ciśnienia krwi (sfigmomanometr rtęciowy z meto- 
dą osłuchową) i tętna notowano w określonych odstępach czasu 
podczas całego przebiegu doświadczenia. Tętno i rytm oddecho- 
wy (pneumograf Verdin'a) rejestrowano dodatkowo na wal- 
cu (P). 


HI. PRZEBIEG DOŚWIADCZENIA. 


Celem doświadczeń, których wyniki przedstawiono w ta- 
belach XIII—XXI było stwierdzenie przebiegu zmian metabolizmu 
oddechowego przy stopniowem doprowadzeniu ustroju do jak- 
najdalej idącego stanu ostrej anoksemji oraz ustalenie charak- 
teru i natężenia kompensacji oddechowej przy przywróceniu 
oddychania powietrzem, lub też przy inhalacji mieszanek gazo- 
wych o różnej zawartości Og. 

Objektem powyższych badań byli osobnicy w wieku od 19 
do 38 lat, kandydaci do służby lotniczej lub też należący już do 
personelu latającego. Wszyscy bez wyjątku poddawani byli 
przed doświadczeniem szczegółowemu badaniu lekarskiemu, do- 
konywanemu przez personel CBLL. Każdego z badanych, zgła- 
szających się po większej części ochotniczo, informowano o za- 
sadzie doświadczenia, wysuwajac, jako cel, konieczność stwier- 
dzenia stopnia odporności badanego na warunki wysokościowe. 
Pozatem w przebiegu całego doświadczenia badany osobnik, 
umieszczony plecami do całej aparatury, nie był uprzedzany ani 
o początku zmniejszania O, powietrza wdechowego, ani też 
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o chwili przywrócenia oddychania normalnego lub też inhalacji 
tlenowej. 

W myśl wyżej podanego założenia, przebieg całości do- 
Świadczenia obejmował 3 zasadnicze okresy, modyfikowane od- 
powiednio do zamierzeń badawczych: 

I-szy okres adaptacji, trwający od 25 — 35 min., w cza-. 
sie którego przyzwyczajano osobnika badanego do oddychania 
przez ustnik przy założonym na nos zacisku. Celem odwrócenia 
uwagi badanego od warunków eksperymentalnych, jak również 
dla obserwacji ewentualnych zmian natury psychicznej lub też 
psycho-motorycznej, zachodzących w okresie niedoboru tleno- 
wego, zastosowano zajęcie badanego wykonywaniem łatwego 
testu, polegającego na skreślaniu oznaczonych liter lub też liczb, 
ułożonych w szeregi na specjalnych arkuszach. 


Okresowe pomiary ciśnienia krwi i tętna oraz przywróce- 
nie normalnego rytnu oddechowego, wykazywane pneumo- 
gramma, podawały czas osiagnięcia niezbędnej adaptacji, po- 
czem dokonywano pobierania próbek powietrza wydechowego 
i wielkości oddychania na minutę, celem ustalenia natężenia 
przemiany oddechowej spoczynkowej (w pozycji siedzącej). 

Drugi — ostry okres doświadczenia (oddychanie powie- 
trzem o ubywającej zawartości O,) rozpoczynano szybkiem 
przekręceniem kranu (R), zamykającego dopływ powietrza 
zzewnątrz, a łączącego badanego ze zbiornikiem rebreathera. 
Zależnie od indywidualnych różnic natężenia przemiany odde- 
chowej, normalne trwanie tego okresu, wynoszące od 30 — 39 
min. przy 52 litrach pojemności zbiornika było skracane do 13— 
20 min. przy podawaniu do oddychania mieszanek gazowych 
o zmniejszonej zawartości Os. Podczas całego czasu oddychania 
ze zbiornika pobierano próbki powietrza zarówno wdechowego 
jak i wydechowego w odstępach — w 15-ej min., w 25-ej min., 
w 30-ej min., poczem — ostatnią przy zjawieniu się wyraźnych 
zaburzeń oddychania i krążenia, łącznie z zespołem innych obja- 
wów zbliżającej się asfiksji. 

Pomimo zgóry omówionego z badanym warunku podania 
znaku (ręką) w chwili zjawienia się bardzo znacznego utrud- 
nienia oddechu, w wielu przypadkach opisywaną ostrą fazę do- 
świadczenia przerywano wobec nagłe występujących oraz często 
niepokojących objawów ostrej anoksemji, połączonych niejed- 
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nokrotnie z wiekszem lub mniejszem zamroczeniem $wiado- 
mości. 

Ostatnia 3 część doświadczeń polegała na przywróceniu od- 
dychania powietrzem normalnem, poprzedzanem w pewnych do- 
świadczeniach % — 2 min. inhalacja czystego tlenu lub tez 
mieszanek gazowych określonego składu. Oznaczenia przemiany 
oddechowej bezpośrednio po ukończeniu oddychania zmniejszo- 
ną ilością tlenu dokonywano w ciągu pierwszych 5—7 min. co 
minutę, później w zwiększających się odstępach czasu. Czas 
obserwacji powrotu do normy (okresu wypoczynkowego) 25 do 
30 min. 

Wytwarzane w przedstawiony sposób warunki ostrego nie- 
doboru tlenowego występowały w większości przypadków przy 
obniżeniu zawartości O, w zbiorniku do 8.0 — 7.0% co odpo- 
wiadało w stosunku do ciśnienia 1 atmosfery ilości O, przy 
300 — 250 mmHg ciśnienia barometrycznego (około 7.500 — 
8.500 m.). W kilku wyjątkowych przypadkach przy zwiększe- 
niu zawartości CO, w zbiorniku do 1 — 2% spadek ilości O, 
w powietrzu wdechowem doprowadzono nawet do 5.1%. 

Rozpiętość uzyskiwanego ubytku Os w zbiorniku rebrea- 
thera 9.01 — 6.40% jest stosunkowo niewielka, o ile weźmiemy 
pod uwagę analogiczne dane, uzyskane przy badaniu lotników 
amerykańskich przez Schneidera i Truesdell (721), podających 
wyższą górną granicę przy nieco niższej dolnej: 11.0 — 5.2%. 

Dwa przypadki w naszych doświadczeniach, kiedy dopro- 
wadzono zawartość O, w powietrzu wdechowem do 5.48% 
15.14%, nie mogą być porównywane z resztą doświadczeń, gdyż 
badani oddychali wówczas powietrzem o nieco zwiększonej za- 
wartości CO, (1—2%). 


Liczba przypadków Osiągnięty spadek % tlenu. 
7 9.01 — 8.00 
5 7.99 — 7.00 
1 6.40 


Do objawow, towarzyszacych ostatnim minutom ostrej fa- 
zy doświadczenia obok oznak zwiększających się zaburzeń kra- 
żenia obwodowego, należy występowanie sinicy, lekkie postacie 
której notowano niekiedy ,poczynając już od spadku zawar- 
tości Oy do 10%. Dato się zauważyć nadto już przy umiarko- 
wanych stopniach niedotleniania częste występowanie zjawisk 
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zastoinowych w naczyniach obwodowych, a więc przekrwienie 
błon śluzowych i gałek ocznych oraz niejednokrotnie lekkie na- 
brzmienie całej twarzy. 

W niektórych przypadkach, lekka początkowo sinica przy 
dalszym rozwoju anoksemji ustępowała miejsca bladości, po- 
czem zkolei zjawiała się ponownie sinica silniejszego stopnia. 
Często silne pocenie się. Zmiany zaharwienia siniczego do silnej 
bładości a nawet do zabarwienia szarego twarzy łączyły się za- 
zwyczaj z zespołem zjawisk o coraz wyraźniejszym charakterze 
asfiktycznym. Wskazywały one, że indywidualna granica biolo- 
gicznego minimum zawartości tlenu w atmosferze jest bliska 
osiągnięcia. Współczesny dość znaczny spadek ciśnienia tętni- 
czego oraz szybko rozwijające się objawy dyspnoetyczne wska- 
zywały na możliwość nagłego kolapsu. Doprowadzenie ostrej 
fazy doświadczenia do tak daleko idącego niedoboru tlenowego 
łączyło się, w zależności od różnic odporności indywidualnej, 
z większym lub mniejszym stopniem zamroczenia świadomości. 

Objawy podmiotowe omawianego okresu, podawane przez 
osoby badane po ukończeniu doświadczenia, są dość zgodne tak 
co do swego charakteru, jak i natężenia. Do nich należały: ból 
głowy, bardzo często zlokalizowany w skroniach, lub uczucie 
ucisku głowy. Większe lub mniejsze zaburzenia wzrokowe (za- 
mroczenia wzroku, zjawianie się światła lub kół przed oczyma), 
ociężałość powiek. Utrudnienie w wykonywaniu ruchów koń- 
czyn. Badany wobec rozpoczynających się zaburzeń koordy- 
nacji nerwowo-mięśniowej uczuwa coraz większą trudność pi- 
sania (manipulowania ołówkiem) przy wykonywaniu testu. 
Ucieka do wysiłku woli. Przy znacznych stopniach głodu tleno- 
wego, łącznie ze stanem pewnego odrętwienia, ołówek wypada 
niejednokrotnie z ręki — badany przestaje skreślać litery. 
Utrudnienie oddychania. Większe lub mniejsze stopnie uczucia 
braku tchu. Suchość w gardle. Uczucie zimna w końcach palców. 
W paru przypadkach — skurcze mięśni palców lub też dresz- 
cze kończyn górnych i tułowia jako wyraz wzrostu tonusa 
mięśniowego oraz wzmożenia pobudliwości ośrodków rdzenio- 
wych i mózgowych w następstwie alkalozy owego okresu, wy- 
wołującej mniej lub więcej wyraźne stany tężyczkowe, szcze- 
gólnie u osób do nich predysponowanych. 

W wielu przypadkach dość nagły rozwój opisanych obja- 
wów zmuszał do szybkiego przywracania oddychania normal- 
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nem powietrzem lub mieszanka gazowa o dużej zawartości tle- 
nu, kładąc tą drogą kres ostrej fazie doświadczenia pomimo 
pozornie dość znośnego samopoczucia osobnika, badanego czę- 
stokroć az do bardzo posuniętego stanu anoksemji. 


TV. CZĘŚĆ DOŚWIADCZALNA. 


Wentylacja płuc. 


Przebieg zmian metablizmu oddechowego, występujących 
w warunkach stopniowego zmniejszania zawartości O, w po- 
wietrzu wdechowem, w pierwszym okresie oddychania w syste- 
mie zamkniętym (re-breathing), aż do chwili przekroczenia 
progu rozpoczynającego się niedotleniania tkanek, ulega naogół 
minimalnym zmianom zasadniczym. Znaczniejsze wahania tego 
początkowego okresu należy odnieść wyłącznie do wpływów in- 
dywidualnego nastawienia oddychania w warunkach ekspery- 
mentalnych. Dlatego też wzrost wentylacji płuc, jako wypadko- 
wej zarówno funkcji regulacji oddziaływania wewnętrznego Sro- 
dowiska ustroju, jak i funkcji zaopatrzenia tlenowego i wydala- 
nia bezwodnika kwasu węglowego, występuje wyraźnie dopiero 
przy znaczniejszym ubytku zawartości O, w powietrzu wdecho- 
wem, t. zn. przeciętnie od 12 — 11%. 

Spadek ilości tlenu w atmosferze oddechowej do określo- 
nej tolerancyjnej granicy hypoksybiozy zostaje zatem skompen- 
sowany częściowo przez odpowiedni wzrost ekonomiki metabo- 
lizmu zachowawczego, łącznie z podniesieniem stopnia wykorzy- 
stania O, powietrza wdechowego (patrz „zmiany zużycia tlenu”), 
przyśpieszeniem krążenia i zmianami oddechowej funkcji krwi. 

Rozpoczynające się mniej lub więcej wyraźne hyperpnoe 
anoksyczne jest zasadniczym odczynem funkcji oddychania, 
mającym na celu wyrównanie stopniowego niedoboru tlenowe- 
go oraz dostosowanie natężenia metabolizmu do zmienionych 
warunków środowiska oddechowego. 

Przy oddychaniu mieszaniną gazową o stopniowo ubywa- 
jącej zawartości O» ustrój znajduje się zatem w ciągłych wa- 
runkach konieczności wytwarzania adaptacji doraźnej. Niema 
mowy przytem o możliwości powstania jakiegokolwiekbądź na- 
wet przemijającego stanu równowagi, jaki może częściowo wy- 
tworzyć się przy pracy mięśniowej umiarkowanej, kiedy wzrost 
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zapotrzebowania tlenowego tkanek pokrywa się z zaopatrzeniem 
ich w niezbędną nadwyżkę tlenową. Stąd też niestałość oraz 
wzmagające się z rozwojem anoksemji natężenie nadfunkcji 
oddechowej, celem wyrównania potęgującego się niedoboru tle- 
nowego. 

Przy ustaleniu globalnego obrazu natężenia rozpoczynają- 
cego się wzmożenia wentylacji płuc w wielkościach średnich, na 
podstawie uzyskanych danych eksperymentalnych, zostały wy- 
łączone doświadczenia Nr. 22 i 30. W dośw. Nr. 30, pomimo 
ciągłego zmniejszania zawartości O, w powietrzu wdechowem, 
wentylacja płuc jest stale poniżej normy (stanu przed doświad- 
czeniem). Zmniejszenie wentylacji w tym przypadku wydaje się 
być jednak względne z uwagi na wyróżniający się wysoki po- 
ziom wentylacji (10.96 ltr./min.) przed rozpoczęciem oddycha- 
nia ze zbiornika, co należy powiązać przypuszczalnie z niezupeł- 
nem wyeliminowaniem w poprzedzającym okresie przygotowaw- 
czym (adaptacji do oddychania przez ustnik) wpływów psycho- 
genicznych. 

Na powyższy stan pewnej nadczynności zarówno funkcji od- 
dychania jak i krążenia wskazuje pozatem wzmożona częstość 
tętna 106 na min. Badanie lekarskie omawianego osobnika 
(kandydata do służby lotniczej), w wieku 19 lat, wykazuje ta- 
chykardję spoczynkową, ciśnienie tętnicze 165/95 mmHg, wy- 
bitnie pobudliwą czynność serca, szmer skurczowy nad tętnicą 
płucną. Do służby lotniczej osobnik ten został zdyskwalifiko- 
wany. Jednak i tu, po początkowem obniżeniu wentylacji płuc, 
dalej postępujący spadek ilości O, w powietrzu wdechowem 
wywiera w końcu wyraźne podniesienie wentylacji. 

Inny przypadek znacznego odchylenia w typowej reakcji 
nastawienia wielkości oddychania wykazało dośw. Nr. 20 na 
osobniku w wieku 38 lat, u którego wentylacja płuc nagle wzra- 
sta do 189% wielkości spoczynkowej już przy doprowadzeniu 
zawartości O, w zbiorniku do 14.43%. Przy dalszym ubytku O, 
w powietrzu wdechowem wentylacja płuc nieco spada, ulegając 
jednak w dalszym swym przebiegu typowemu zwiększeniu przy 
znaczniejszym stopniu niedoboru tlenowego. Szczegółowe bada- 
nia lekarskie omawianego osobnika, poza głuchawemi tonami 
serca, żadnych wyraźniejszych odchyleń nie wykazało. 

Poza przytoczonemi przypadkami odchyleń od reakcji ty- 
powej, reszta doświadczeń pozwala stwierdzić, że, jak już wska- 
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zano wyżej, obniżenie ciśnienia parcjalnego O, w powietrzu 
wdechowem do zawartości 14% tego gazu, łączy się z bardzo 
małemi zmianami wentylacji płuc, polegającemi po większej 
części na nieznacznem tylko wzmożeniu tej funkcji. 

W nielicznych tylko przypadkach (dośw. Nr. 16, 19 i 32) 
dało się zanotować początkowe zmniejszenie wentylacji, docho- 
dzącej do 94% wartości spoczynkowej, co wskazuje między in- 
nemi na możliwość dłuższego trwania u osobników bardziej 
wrażliwych na warunki eksperymentalne — wpływów psychicz- 
nych. Te ostatnie, nie będąc wyrównane podczas normalnego 
30 min.), ustępowały dopiero póź- 
niej, przypadajac na początek ostrej fazy doświadczalnej (okres 
re-breathing'u). 


okresu adaptacyjnego (25 


TAB. I. 
Zmiany wentylacji płuc przy stopniowym ubytku tlenu 
w powietrzu wdechowem. 
Variations in ventilation of lungs under progressive 
decrease of oxygen. 


Zawartość O» | | Wentylacja płue 
w powietrzu | Liczba Lung ventilation 
wdechowem badań R YE = S > m a Ñ 
O, per cent hn % wartości spoczynk. 
in inspired Number Itr/min per cent of rest norm 
ug of cases SE ge || EL i = 
o E Srednia d średnia 
0 | | min. | max. average min. max. average 
20.98 | 14 5.64 9.06 6.97 | 100 | 100 100 
15.68 — 14.05 | 5 6.26 | 8.43 7.84 | 943 | 106.7 100.8 
14.04 — 11.10 | 11 | 5.899 | 9.47 7.44 92.4 148.0 108.0 
11.09 — 10.01 | 10 | 6.05 | 11.36 8.29 | 91.0 196.9 127.5 | 
10.00 — 8.02 | 22 720 | 15.40 9.51 | 106.8 197.4 | 187.5 
8.01 — 6.40 | 6 9.44 | 22.56 12.85 | 121.1 283.8 | 180.0 | 


Spadek zawartości O, w powietrzu wdechowem poniżej 
14% łączy się już z zupełnie zdecydowanem ustaleniem stanu 
hyperpnoe, dochodzącego Średnio do 108% wartości spoczyn- 
kowej. W załeżności od szerokiej skali własności indywidual- 
nych, wskazany bardziej stały odczyn wentylacji płuc, który 
daje się powiązać przyczynowo ze zmianami zaopatrzenia tleno- 
wego, występuje w czasie od 13—25 min. od rozpoczęcia oddy- 
chania w systemie zamkniętym. Wzrost wentylacji płuc, po po- 
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czątkowem stopniowem nasileniu, wykazuje w dalszym ciągu, 
w miarę pogłębienia ubytku O. przebieg coraz bardziej ostry, 
szczególnie zaznaczony przy przejściu do oddychania 11 — 10% 
O, w zbiorniku. 


CIŚNIENIE BAROMIETRYCZNE w mm Hg - BAROMETRIC PRESSURE IN mm Hg 
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Fig. Ne 2. Zmiany wentylacji płue (V) i częstości tętna (P) w stosunku 
do krzywej zawartości tlenu w atmosferze (tłusta), wyrażonej w % Oy 
przy 760 mm Hz. ciśnienia. 

Variations in pulmonary ventilation (V) and pulse rate (P) in relation 
to the curve of percentage of oxygen in atmosphere at a barometric 
pressure of 760 mm Hg. 


Przy doprowadzeniu zawartości O, wdechowego do 8.0 — 
6.4% wzrost wentylacji ptue dochodzi średnio do 180% warto- 
ści spoczynkowych. W wyjątkowych przypadkach hyperwen- 
tylacja tego końcowego okresu ostrej anoksemji może osiągnąć 
nawet 283.8% poziomu spoczynkowego. 
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Zanotowane zmiany wentyłacji płuc w głównych zarysach 
potwierdzają więc naogół uzyskane w komorze dekompresyj- 
nej wyniki Frankela i Gepperta (83), według których wy- 
razne wzmożenie oddechu rozpoczyna się przy 10.5% O, 
w atmosferze (dekompresja do % atmosfery), jak również czę- 
ściowo — dane Specka (92), stwierdzającego umiarkowany 
wzrost wentylacji płuc poczynając od 10% O, oraz dochodzący 
do 100% wielkości spoczynkowej, jako wzrost maksymalny 
przy zawartości 8—/% Os w powietrzu wdechowem. 

Mechanizm opisywanego wzmożenia wentylacji płuc, jako 
zasadniczej reakcji oddychania, zarówno kompensującej wzrost 
niedotleniania tkanek, jak i zdążającej do zachowania niezmien- 
ności oddziaływania krwi, oparty jest w głównej mierze na od- 
powiednich zmianach objętości oddechowej. 

Podobnie wyraźna zależność natomiast pomiędzy spad- 
kiem O, wdechowego a rytmem oddechowym nie występuje. 
Pod tym względem wyniki są zgodne z spostrzeżeniami Schneide- 
ra i Truesdell (21), według których głębokość oddechów 
zwiększa się już przy 16% O», jednak nie jako typowy odczyn 
u wszystkich osobników. W wielu przypadkach autorzy ci 
stwierdzili zmniejszenie głębokości oddechu, łącznie z przyśpie- 
szeniem rytmu oddechowego. 


TAB. IL 
Zmiany głębokości oddechu przy stopniowem ubytku tlenu 
w powietrzu wdechowem. 
Variations in depth of breathing under progressive 
decrease of oxygen. 


Zawartość O2 Objętość oddechowa 
E E Depth of breathing 
O. per cent. | E y % wartości spoczynk. 
qa a pea Number | GE per cent of rest norm 
" Dus c ¡ 3 Srednia A | E średnia 
D min. | max. | average min. max. average 
| l l 
20.93 15 321 | 568 | 439 - 190 100 | 100 
15.68 — 12,54 | 11 | 378 | 581 449.9 92 | 122 105.5 
12.58 — 11.1 | 498 | 524 | 462 5 115 120 121.3 
11.09 — 10.01 | 9 435 | 654 | 533.1 104 182 130.7 
10.00— 8.02 | 13 478 | 1027 | 7132 | 124 | 184 | 1559 
8.01 — 6.40 | 4 647 | 1258 | 866.7 190 242.9 | 211.0 
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Fig. No 3. Wykres oddychania w systemie zamkniętym. 
(Oddech równomierny). 


Record ot rebreathing (Regułar breathing). 
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Fig. Ne 4, Wykres cddychania w systemie zamkniętym. 


(Oddech równomierny). 


Record of rcbreathing. (Regular breathing). 
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Fig. No 5. Wykres oddychania w systemie zamkniętym. 
(Oddech równomierny). 


Record of rebreathing. (Irregular breathing). 


Fig. Ne 6. Wykres oddychania w systemie zamkniętym. 


(Oddech dyspnoetyczny z przejściem do oddychania 
okresowego). 


Record of rebreathing. (Dyspnoea with transition 
to periodic breathing). 
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Dopiero poniżej 10% O, w zbiorniku ujawnia sie w wiek- 
szości przypadków pewna tendencja do nieznacznego zwolnienia 
liczby oddechów na minutę. Zwolnienie to w niektórych przy- 
padkach stoi w bezpośrednim związku z częstem występowa- 
niem w końcowej fazie ostrej anoksemji typu oddychania okre- 
sowego. 

Przebieg wentylacji płuc w warunkach stopniowo wzrasta- 
jącego niedotleniania może być określony zatem jako linijna 
funkcja głębokości oddechów. 

Wzrost wielkości powietrza oddechowego, czyli pogłębie- 
nia oddechu stwierdzamy już po 15 min. oddychania ze zbior- 
nika. Mniej postrzegalny na dalej podanych krzywych wenty- 
Jacji fazy anoksemicznej doświadczenia (Fig. Nr. 3 i 4), ów po- 
czątkowy wzrost głębokości oddechu staje się zupełnie wyraźny 
w końcowych odcinkach krzywych w miarę zbliżania się do roz- 
poczynających się zjawisk dypnoetycznych. 

Z zestawienia wartości średnich objętości oddechowej wy- 
nika, że spadek ilości O, w powietrzu wdechowem do 15.68 - 
12.54% powoduje wzrost głębokości oddechu do 105.5% warto- 
Sci spoczynkowej przeciętnie, dochodząc maksymalnie nawet do 
122%. Zanotowane zmiany objętości oddechowej różnią się za- 
tem od danych Fleisch'a (26), uzyskujacego w komorze de- 
kompresyjnej przewagę przyśpieszenia rytmu oddechowego nad 
pogłębieniem oddechu, które dochodzi przy 9 — 8% zawarto- 
ści O, w komorze (330 mmHg atmosfery) wszystkiego do 19%. 

W bardzo nielicznych tylko przypadkach występowało 
w naszych doświadczeniach nieznaczne zmniejszenie głębokości 
oddechów (dośw. Nr. 16, 23). Tego rodzaju wyjątki, w miarę 
postępowania spadku ilości O, wdechowego, są coraz mniej 
liczne oraz występują tylko do 11% zawartości O,—w zbiorniku. 

Przekroczenie wskazanej granicy powoduje z reguły wzrost 
objętości oddechowej we wszystkich przypadkach, co też wska- 
zuje do pewnego stopnia na wyeliminowanie znaczniejszych in- 
dywidualnych różnie kompensacji niezbędnego zaopatrzenia 
tkanek w Os z wysunięciem na pierwszy plan hyperpnoe, jako 
zjawiska zasadniczego. 

Przy spadku zawartości O, w powietrzu wdechowem do 
8.0 — 6.4%, wzrost objętości oddechowej jest szczególnie gwał- 
towny oraz w krańcowych przypadkach potrzeb kompensacyj- 
nych może podnieść wielkość objętości oddechowej do 1253 
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cm. (242.9% normy spoczynkowej). Przeciętny wzrost pogle- 
bienia oddechów w tym okresie anoksemji wynosi 211.0% nor- 
my spoczynkowej. 

Trwanie zachowania prawidłowości względnie indywi- 
dualnego typu rytmu oddechowego okazuje mniejszy związek 
z odpornością poszczególnych osobników na zjawiska niedotle- 
niania, aniżeli ze stopniem zależności natężenia nerwowej regu- 
lacji oddychania od wpływów ośrodkowych. A więc, obok osob- 
ników, którzy przez cały czas oddychania w systemie zamknię- 
tym, utrzymują zupełnie (Fig. Nr. 3) lub też względnie pra- 
widłowy rytm oddychania (Fig. Nr. 4) aż do początku ostrego 
niedoboru tlenowego, są liczne przypadki, w których głębokość 
oddechów po bardzo krótkim czasie lub też nawet od sa- 
mego początku doświadczenia wykazuje ciągłe wahanie swej 
wielkości (Fig. Nr. 5). Jak już wskazano wyżej, stojące na po- 
graniczu zjawisk asfiktycznych ostatnie minuty ostrego niedo- 
boru tlenowego, łączą się niejednokrotnie z mniej lub więcej 
wyraznem występowaniem okresowości oddechu. Przykładem 
wytworzenia tego rodzaju typu oddychania może być ostatni 
okres oddychania w dośw. Nr. 18, przed doprowadzeniem za- 
wartości Oz w zbiorniku do 6.94% (Fig. Nr. 6). Bardzo znaczne 
wahania głębokości oddechu w ciągu prawie całego czasu od- 
dychania ze zbiornika uwarunkowane są w tem doświadczeniu 
wyjątkowo silną reakcją indywidualnego nastawienia regulacji 
oddechu w odpowiedzi na przejście od oddychania powietrzem 
zwykłem do oddychania mieszanką gazową o nagle zmniejszonej 
zawartości O, do 11%. 


Zmiany wielkości wentylacji płuc w okresie poanokse- 
micznym, niezależnie od tego, czy przywrócenie oddychania po- 
wietrzem zwykłem nastąpiło bezpośrednio po anoksemji, czy 
też było poprzedzone podawaniem tlenu lub też mieszanek ga- 
zowych, obfitujących w tlen , polegają na większym lub mniej- 
szym spadku jej wielkości, który zanotowano w pierwszych 
minutach oddychania w warunkach normalnych, we wszystkich 
przypadkach bez wyjątku. 


Wskazane zmiany natężenia stanu hyperpnoe na początku 
przejścia do oddychania powietrzem zwykłym zaznaczają się 
w zmniejszeniu wentylacji płuc, która w jednem z doświadczeń 
spada nawet do 38% wielkości wentylacji podczas ostatniej mi- 
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nuty okresu anoksemicznego. W porównaniu z normą spoczyn- 
kową poziom wentylacji płuc w pierwszych 10 — 12 min. po 
anoksemji okazuje znaczne wahania w kierunku wzrostu lub 
zmniejszenia (od 66.9% do 133.9% normy). W późniejszym 
okresie następuje pewne ograniczenie wahań wentylacji płuc, 
która jednak po 30-minutowym okresie wypoczynkowym do 
normy jeszcze nie powraca. 

Wpływ krótkotrwałej inhalacji tłenu lub mieszanek tle- 
nowych nie zmienia zasadniczego charakteru zmian wielkości 
oddychania na początku okresu spoczynkowego. Spadek natę- 
żenia hyperpnoe jest jednak w tym przypadku większy. Zmniej- 
szenie wentylacji płuc, następujące po inhalacji tlenowej, oraz 
najbardziej zaznaczone w pierwszej minucie powrotu do oddy- 
chania powietrzem, w wielu przypadkach wiąże się z powolnem 
wyrównaniem wytwarzanej przez oddychanie tlenem skłonności 
do stanów apnoetycznych (Fig. Nr. 7). 

Potlenowa redukcja wentylacji płuc wytwarza się w głów- 
nej mierze kosztem zmniejszenia objętości oddechowej. Czę- 
stość oddechów okazuje nadal dość dużą rozpiętość. W dalszem 
trwaniu okresu poanoksemicznego pozostałości działania inha- 
lacji zwiększonej ilości tłenu okazują dużą skalę różnic indy- 
widualnych. Szczególną nierównomierność okazuje wentylacja 
płuc po podaniu czystego tlenu, po którem wahania jej wiel- 
kości na początku powrotu do normy dochodzą do 71.0 — 
147.3% wartości spoczynkowej. 

Domieszka około 10% CO, do czystego O, utrzymuje 
przez pewien czas zwiększenie wentylacji płuc i w okresie po- 
anoksemicznym kosztem wzmożenia objętości oddechowej. 


Zmiany wydalania CO, i RQ. 


Wydalanie CO, przy oddychaniu powietrzem o ubywaja- 
cej zawartości tlenu okazuje, za matemi wyjątkami, przebieg 
równoległy do zmian natężenia postępujących zjawisk anokse- 
micznych, oraz stanowi zatem linijna funkcję wentylacji płuc. 
W obliczeniach wartości średnich wydalania CO, w niżej po- 
danem zestawieniu wyłączone zostały doświadczenia 19, 22 
i 30, w których wielkość wydalania CO, podczas oddychania 
zmniejszoną ilością O, w powietrzu spada nieco poniżej pozio- 
mu spoczynkowego. 
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Podobnie do dalej omówionych zmian natężenia pochła- 
niania tlenu, wydałanie CO, w ciągu wstępnych okresów roz- 
wijającej się anoksemji, to znaczy mniej więcej do 10 — 8% 
O, w zbiorniku, okazuje dość znaczne odchylenia, uzależnione od 
indywidualnych różnic funkcjonowania rozporzadzalnych urza- 
dzeń adaptacyjnych poszczególnych osobników. 


TAB. III. 
Zmiany wydalania CO, przy stopniowem ubytku tlenu 
w powietrzu wdechowem. 


Variations in elimination of CO, under progressive 
decrease of the oxygen. 


Zawartość O. Wydalenie CO, 
w powietrzu Liczba Elimination of CO, 
wdechowem badań — > EE 
O. per cent em3/min o wartości spoczynk. 
in inspired Number i | per cent of rest norm 
r B= ae 
s Gi GRECO | in me EA | en | See średnia 
RR 2 | É ua MAX. laverage| ^!" | [average 
| 20.93 14 198 321 | 269 | 100 100 100 
15.08 — 11.10) 12 210 | 355 278.8 | 80.1 | 1444 95.9 
11.09 — 10.01 7 | 206 | 499 295.6 | 84.1 | 152.0 | 109.2 
10.00 — 8.02 18 275 | 507 3711 | 105.4 | 189.9 | 135.8 
8.01 — 6.40 5 304 | 979 498.0 | 1165 262.4 | 198.9 


Na tle zasadniczej reakcji, występującej w znacznej części 


przypadków oraz polegającej na wzmożeniu ilości wydalanego 
z ustroju CO», równolegle do spadku zawartości O> w powietrzu 
wdechowem, a więc do wzrostu hyperpnoe, spowodowanego 
niedoborem O, we krwi, dają się zanotować niejednokrotnie 
wahania i w kierunku obniżenia wydalania COs. 
Występowanie analogicznych wahań wydalania CO, mie- 
liśmy możność stwierdzić w innej serji badań nad zmianami 
prężności CO, w powietrzu pęcherzykowem płuc przy ubytku 
O» w atmosferze w warunkach lotu (patrz piśmiennictwo). 
Całokształt przebiegu procesów przemiany oddechowej 
wskazuje, że tego rodzaju zmienność funkcji wydalania CO, 
nie może być bynajmniej uważana jednak za zjawisko wykra- 
czające ponad normę. Już samo przypuszczenie równomierno- 
ści i stałości zmian metabolizmu oddechowego, proporcjonalnie 
do zmniejszenia zawartości O, w atmosferze, nasuwa pewne 
wątpliwości wobec dużej skali odchyleń indywidualnych, za- 
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leznych od różnego stopnia wrażliwości ośrodka oddechowego, 
różnic mechaniki oddychania, norm zapotrzebowania Os, koor- 
dynacji oddychania i krążenia krwi, indywidualnych różnie 
układu hormonalnego, regulacyjnych własności krwi oraz ogól- 
nej wrażliwości nerwowej, a więc — tych wszystkich czynni- 
ków, synergja których decyduje naogół o odporności osobnika 
na spadek parcjalnego ciśnienia O, w powietrzu wdechowem. 

Inne spostrzeżenia (Łoewy) również wskazują, że wydala- 
nie CO, z wyżej podanych powodów może nie okazywać żad- 
nych zmian często nawet przy zmniejszeniu zawartości Os, od- 
powiadajacem 4000 m. (13.3% O»). Nie stanowiąc bynajmniej 
zatem wyjątku aż do obniżenia zawartości O, w powietrzu wde- 
chowem do 10.0%, zmienność funkcji wydalania CO» wskazuje 
do pewnego stopnia na występujące w tym okresie znaczne wa- 
hania regulacji zasadowo-kwasowej krwi, które są odbiciem 
usiłowań ustroju wytwarzania wciąż zakłócanej przez postępu- 
jący niedobór tlenu — równowagi adaptacyjnej. 

Wyżej wskazane odchylenia w wydalaniu CO,, szczególnie 
częste na samym początku oddychania zmniejszoną ilością tle- 
nu, przy dalszym użytku tego gazu w atmosferze oddechowej 
stają się stopniowo wyjątkiem. A więc, o ile przy doprowadze- 
niu O, w zbiorniku do 11,1% omawiany początkowy spadek 
występuje prawie w połowie całej liczby przypadków oraz po- 
woduje nieznaczne obniżenie wydalania CO, przeciętnie do 
95.9% wartości spoczynkowej, o tyle, przy redukcji zawartości 
Os w zbiorniku w granicach od 11.09% do 10.01% na 7 dokona- 
nych w tym okresie badań spadek wydalania CO, występuje 
zaledwie w 2-ch przypadkach. Zanotowane odchylenia w bar- 
dzo nieznacznym stopniu wpływają na wyżej przytoczone glo- 
bałne przedstawienie średnich wielkości wydalanego CO, w % 
wartości spoczynkowych (tab. III), wykazując zdecydowany 
wzrost wydałania CO» jako zjawisko zasadnicze. 

Dalsze zbliżanie się do krytycznej granicy indywidualnej 
tołerancji niedoboru tlenowego łączy się z całkowitem wyelimi- 
nowaniem jakichkolwiek bądź znaczniejszych odchyleń indywi- 
dualnych, zakłócających zasadniczy przebieg procesów metabo- 
lizmu oddechowego. Podobnie do zdecydowanego 
spadku wielkości pochłaniania Og wzrost 
wydalania CO, współzależny z ubytkiem 
O, z atmosfery oddechowej, staje sie po- 
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czynając od 100% zawartości tlenu w po- 
wietrzu wdechowem, zjawiskiem typowem. 
Krzywa wydałania CO, w % wartości spoczynkowych (Fig. 
Nr. 9) idzie w drugiej połowie anoksemicznej fazy doświadczenia 
stromo ku górze, wykazując ostro postępujące zwiększenie ilości 
wydalanego CO,, dochodzące przy 10.00 — 8.02% w zbiorniku 
do 135.8% wartości spoczynkowych. Średnia absolutnej ilości 
wydalanego CO, wynosząca w normie (spoczynku) 269 cm.*/min. 
wzrasta w końcowej fazie ostrej anoksemji do 498 cm.*/min. 
Maksymalne wydalanie CO, w tym okresie — 979 cm.*/min. 


[I 
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Fig. Ne 9. Wentylacja płuc (V) i wydalanie COg podczas 
spadku zawartości tlenu w powietrzu wdechowem. 


Lung ventilation (V) and elimination of Ca during 
decrease in oxygen percentage in inspired air. 


Zwiększenie ilości wydalanego z powietrzem wydechowem 
CO», przewyższającego w znacznym stopniu ilość pochtanianego 
tlenu, znajduje odbicie w odnośnych zmianach ilorazu oddecho- 
wego. Wahający się w normie (przed oddychaniem ze zbiorni- 
ka) od 0.626 do 0.914, iloraz oddechowy wykazuje prawie rów- 
noległy wzrost do ubytku O, w powietrzu wdechowem. Szezegöl- 
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nie ostre podniesienie ilorazu, dochodzące do 163.9% wystę- 
puje w kilku rozpatrywanych przypadkach przy obniżeniu za- 


wartości O, w zbiorniku do 12.5 — 11.1%, co powoduje odbie- 
gajace od zasadniczego przebiegu zjawiska — dość nagłe pod- 


niesienie w tym okresie przeciętnej wielkości RQ do 140.6% 
wartości spoczynkowej. 

W dalszym ciągu rozwoju anoksemji krzywa wydalania 
CO, wykazuje naogół dużą prawidłowość i przebiega w kierun- 
ku przeciwnym do krzywej natężenia pochłaniania tlenu. 
Wtenczas gdy ta ostatnia spada coraz wyraźniej w miarę zwięk- 
szenia w powietrzu wdechowem ubytku Os, wydalanie CO,, 
w związku ze wzmagajaca się hyperwentylacją płuc, wzrasta, 
dochodząc w okresie ostrej anoksemji (8.01 — 6.40% O,) 
średnio do 193% wartości spoczynkowych. 

Wskazane całkowite zakłócenie bilansu przemiany odde- 
chowej ujawnia się więc w bardzo wysokich wartościach ilora- 
zu oddechowego, przekraczających częstokroć jedność już od 
samego początku obniżania ilości O, wdechowego, oraz docho- 
dzących przy końcu ostrej fazy doświadczenia do 2.765 (dośw. 
Nr. 23). W dośw. Nr. 25, w którym przy normalnych zmianach 
wydałania CO, pochłanianie tlenu w ostatniej minucie ostrej 
anoksemji (przy 8.56% O,) ułega wyjątkowej redukcji aż do 
65 cm.?/min., iloraz oddechowy wzrasta do 4.683. 


TAB. IV. 
Zmiany RQ przy stopn. ubytku tlenu w powietrzu wdechowem. 
Variations in respiratory quotient under progressive 
decrease of oxygen. 


Zawartość O. Iloraz oddechowy 
w powietrzu. Liczba Respiratory oneni 
wdechowem badań SS | o 
Wartość absolutna 70 — — 
O, per cent 
in inspired Numher Absolute value pos cent of rest norm 
sin | of cases spento b D ur średnia 
o | | min. max. min. max. | 
© : | | average average 
20.98 11 0.626 | 0.914 | 0.763 100 | 100 | 199 
15.68 — 14.05 4 | 0.885 1.105 | 0.926 104.0 | 120.9 | 112.7 
14.04 — 12.55 3 0.710 | 1.046 0.921 | 884 | 182.2 | 120.6 
12.54 — 11.10 5 0.856 | 1.941 | 0.990 105.7 163.9 140.6 | 
11.09 — 10.01 7 0.692 1.469 | 1.048 93.3 182.9 | 182.1 
10.00 — 8.02 14 | 0.938 | 1.995 | 1.285 | 117.1 | 265.3 | 145.8 
8.01 — 6.40 5 1.227 | 2.371 | 1.740 154.7 | 20/051 E1255 


172 W. Missiuro Nr. 8 4 


Powyższe zmiany ilorazu oddechowego wskazują, że zwiek- 
szona ponad normę oraz nieproporcjonalna do ilości pobiera- 
nego przez ustrój tlenu iłość wydalanego CO, powinna pocho- 
dzić w swej większej części z CO, zapasowego. Przeważająca 
większość wydalanego CO,, poza nieznaczną częścią produkowa- 
ną podczas procesów oksydacyjnych, w warunkach niedotlenia- 
nia niewątpłiwie zredukowanych, pochodzi więc z rozporządzal- 
nych rezerw CO,, wytworzonego już poprzednio oraz nagroma- 
dzonego w ustroju w postaci związków zasadowych. 

Wykazane w doświadczeniach wzmożenie wydalania CO,, 
jako następstwo stanu hyperpnoe okresu anoksemicznego oraz 
wynikające stąd zmniejszenie ilości rozporzadzalnego CO,, czyli 
stan akapnji (Mosso) lub też hypokapnji może być w pewnej 
mierze wykładnikiem z reguły współistniejącego (Bohr) spadku 
prężności O, we krwi, a więc — stopnia nastepowego niedotle- 
niania tkanek. Wzrost natężenia zjawisk anoksemicznych aż do 
granicy możliwego zubożenia ustroju w CO, okazuje w stosun- 
ku do funkcji wydalania tego gazu dość dużą współzależność. 

Wydalanie CO, podczas przywrócenia po anoksemji od- 
dychania powietrzem zwykłem, czyli w okresie powrotu meta- 
bolizmu oddechowego do normy, podobnie do natężenia po- 
chłaniania Og, ulega zmianom, wykazującym w pierwszych kil- 
ku minutach (1— 3 min.) przebieg szczególnie gwałtowny. 

Zmiany powyższe w omawianej ostrej fazie powrotu do 
normy w porównaniu ze stopniem wydałania CO, w poprzedza- 
jacym oddychanie normalne, okresie anoksemicznym, polegają 
na spadku ilości wydalanego CO,, dochodzącego w jednym 
z przypadków nawet do 31% wartości wydalania w ostatniej 
minucie anoksemji. 

O ile więc wydalanie CO, bezpośrednio przed chwilą ukoń- 
czenia oddychania w systemie zamkniętym wykazuje wzrost, 
sięgający do 262,4% normy (jako maximum), o tyle wydałanie 
CO, w pierwszych minutach oddychania powietrzem zwykłem 
spada częstokroć nawet poniżej normy spoczynkowej. 

Nieproporcjonalny do zmniejszenia wentylacji płuc spa- 
dek ilości wydalanego CO, jest zatem bardzo znaczny w stosun- 
ku do natężenia tej funkcji w okresie anoksemicznym. W po- 
równaniu natomiast z normą spoczynkową, wiełkość wydalania 
CO,, wahając sie od 154,3% do 75,1% (wartości wyjściowej), 
przedstawia jednostajność znacznie mniejsza. 
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Bezpośrednim wyrazem 2-ch równolegle zachodzących pro- 


cesów kompensacyjnych — zwiększenia pochłaniania O, i za- 
trzymywania w ustroju CO,—Jest w pierwszych minutach likwi- 
dacji pozostałości anoksemji — ostry spadek RQ znacznie po- 


niżej poziomu spoczynkowego. Po Lei minucie oddychania po- 
wietrzem RQ waka się od 38,8% do 77,8% swej normy. Sa to 
więc zmiany bardzo gwałtowne, o ile zważymy, że w ciągu jednej 
minuty RQ spada od 2,765 (maximum) w ostatniej chwili ano- 
ksemji — do wartości, wahających sie od 0,533 — 0,339. 
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Fig. Ne 10. Zmiany ilorazu oddechowego w okresie poanoksemieznym 
(oddychanie powietrzem). 


Variations in respiratory quotient during the post-anoxemic 
period (breathing air). 


Tego rodzaju wahania bilansu przemiany oddechowej, trwa- 


jące około 5$— 5 min., po przywróceniu oddychania powietrzem 
zwykłem, wskazują na szczególną szybkość przebiegu procesów 
kompensacyjnych okresu wypoczynkowego. 
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Opisane wyrównywanie spadku zawartości we krwi CO,, 
odbywające się współrzędnie z doraźną likwidacją zaciągniętego 
w warunkach hypoksybiozy długu tlenowego, trwa około 3-ch, 
najwyżej 5 min., poczem procesy kompensacyjne, uwidocznione 
w zmianach oddechowych, wstępują w fazę powrotu do normy 
bardziej powolną. 


Podobnie do pochłaniania O,, wydalanie CO, wśród znacz- 
nych wahań indywidualnych, odbijających się na wielkości RQ, 
zbliża się stopniowo do wartości normalnej. Ustalenie normal- 
nego poziomu wydalania CO, po 25 min. trwania wypoczynku 
w naszych doświadczeniach jeszcze nie nastąpiło. 


Krótkotrwała inhalacja czystego tłenu, lub też mieszanek 
gazowych o zwiększonej jego ilości (48,7 — 41,0%) nie zmienia 
zasadniczego charakteru zmian wydalania CO, przy następnem 
przejściu do oddychania powietrzem zwykłem. Podobnie do zja- 
wisk wyżej opisanego zatrzymywania w ustroju CO,, również 
i ta w pierwszych minutach doraźnej kompensacji poanoksemicz- 
nej ilość wydalanego CO, w porównaniu z wydałaniem jego 
w ostatniej fazie głodu tlenowego ulega, za wyjątkiem jednego 
przypadku (dośw. Nr. 19), nagłemu zmniejszeniu. 


Wydałanie CO, po inhalacji czystego tlenu przez cały czas 
trwania powrotu do normy jest również mniejsze aniżeli w ostat- 
niej chwili anoksemji. Wyjątek stanowią dośw. Nr. 19 i 22, 
w których już w ostatnich minutach anoksemji zaznaczyło się 
obniżenie wydalania CO,. W dośw. Nr. 22 ilość wydalanego CO», 
nieco wyższa od takowej w ostatnim okresie anoksemji, po 
10 min. wypoczynku zbliża się stopniowo do swej normy. 
W dosw. Nr. 19 nadwyżkę ilości wydalanego CO, już po pierw- 
szej minucie oddychania powietrzem należy tłomaczyć wyjątko- 
wo zaznaczonem działaniem poprzedniej 1% min. inhalacji tlenu. 
Następstwo tej ostatniej, które polegało na wytworzeniu trwa- 
jącego około 45 sek. (Fig. Nr. 7) stanu apnoe, połączyło się: 
z jednej strony z przemijającem nagromadzeniem w pęcherzy- 
kach płucnych pewnego nadmiaru CO,, z drugiej strony ujaw- 
niło się w obniżeniu stopnia wykorzystania tlenu, podanego do 
oddychania. Stąd też zanotowane zwiększenie wydalanego CO,, 
obok wyjątkowej, w porównaniu z normalnym odczynem po in- 
halacji tlenowej, absorbeji z powietrza pewnej ilości Oy, niedo- 
branego naskutek redukcji oddychania w okresie inhalacji. 
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Natezenie wydalania CO, przy poprzedzeniu oddychania 
powietrzem krótkotrwałą inhalacja mieszanek tlenowych, po- 
dobnie do opisanych następstw podawania czystego tlenu, jest 
w pierwszych 10 — 12 min. trwania wypoczynku zmniejszone 
oraz waha się od 68.0 do 93.8% wielkości spoczynkowej. W póź- 
niejszym okresie powrotu do normy zaznacza się lekka skłon- 
ność powrotu do wielkości wyjściowej, z przekroczeniem w kilku 
przypadkach jej poziomu, ostatecznie jednak — po 25 min. trwa- 
nia likwidacji anoksemji — wydalanie CO, swej normy nie 
osiąga. 

W związku z opisanemi zmianami wydalania CO, oraz jed- 
noczesnem zmniejszeniem pochłaniania O,, jako zasadniczego 
następstwa inhalacji tlenowej (94.2 — 41.1% O5), zachowanie 
ilorazu oddechowego jest całkiem odmienne, aniżełi przy bezpo- 
średnim powrocie do oddychania powietrzem normalnem. Będąc 
równym, lub też nieco zmniejszonym od wielkości swej w ostat- 
niej fazie anoksemji, RQ pierwszej minuty po tlenie przewyz- 
sza normę spoczynkową. Wtenczas gdy w wyżej omawianej serji 
doświadczeń z bezpośredniem podaniem po anoksemji powietrza 
RQ wykazuje gwałtowny spadek znacznie poniżej normy, 
stwierdzamy tu, jako zjawisko typowe, przemijające pozostanie 
wysokich wartości RQ, przekraczających jedność. 

W późniejszym okresie powrotu do normy RQ, wśród 
znacznych wahań od 59.4% — 125.9% wartości spoczynkowej, 
ulega stopniowemu zmniejszeniu. 

Domieszka około 10% CO; do tlenu nie wprowadza zasad- 
niczych odchyleń w opisanym typowym przebiegu zmian RQ 
po inhalacji tlenowej. Również i tu w 3-ej minucie powrotu do 
normy występuje w stosunku do wysokiego stanu RQ w okre- 
sie ostrej anoksemji — obniżenie wielkości ilorazu, który w dal- 
szych etapach wypoczynku, okazując znaczne wahania, stale 
przekracza poziom spoczynkowy. 


Pochłanianie tlenu. 


Stopień pochłaniania tlenu, zależnie od różnic urządzeń 
kompensacyjnych poszczególnych osobników, wykazuje przy od- 
dychaniu powietrzem o zmniejszonej zawartości O, dość duże 
wahania indywidualne. Jako zjawisko typowe, należy uważać 
jednak rozwijający się, równolegle do ubytku O» powietrza wde- 


M 
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chowego, spadek zuzycia tlenu, który dochodzi do swego maxi- 
mum przy największych stopniach zmniejszenia zawartości O, 
w atmosferze. Spadek ten, który według innych badań 
(Speck '92) rozpoczyna się dopiero przy redukcji O, wdecho- 
wego do 12%, w naszych doświadczeniach zaznacza się już przy 
obniżeniu zawartości O, powietrza oddechowego do 15 — 14%. 

Zmiany powyższe wskazują, że wzmożenie wentylacji płuc, 
rozwijające się na drodze zwiększenia objętości oddechowej, nie 
kompensuje, łącznie z innemi czynnikami wyröwnawezemi 
(krew), wzrastającego braku O, w powietrzu wdechowem. Zuży- 
cie O, w warunkach daleko posuniętej anoksemji nie jest więc 
linijna funkcją wentylacji płuc, jak to obserwujemy przy pracy 
mięśniowej, o ile nie przekracza ona pewnego maximum zapo- 
trzebowania tlenowego. 

Ostatecznym wynikiem owej dekompensacji, jako wypad- 
kowej niewystarczalności przewietrzania płucnego, łącznie z nie- 
nadążającą funkcją oddechowa krwi, jest spadek zaopatrzenia 
tlenowego poniżej normy, pokrywającej maximum zapotrzebo- 
wań tkanek. Należy sądzić, że stopień rozwijających się zjawisk 
anoksemicznych w dużej mierze uzależniony jest również i od 
indywidualnych zdolności do redukcji wspomnianego minimum 
pokrycia zapotrzebowań tlenowych tkanek do jaknajdalej ida- 
cych granic. Na możliwość takiego wzrostu ekonomiki kosztu fi- 
zjologicznego funkcji wskazują, między innemi, spostrzeżenia 
nad zmniejszeniem zużycia tlenu przez tkankę mięsną w warun- 
kach obniżenia prężności O, we krwi (Verzar) oraz badania 
Schneidera i Clarka (25) nad warunkami pracy mięśniowej 
w atmosferze rozrzedzonej. 

Wielkość pochłaniania Oy, przy znaczniejszych stopniach 
niedoboru tego gazu w atmosferze, a więc przy obniżeniu O, 
w jednem z doświadczeń (Nr. 22) do 7.98%, zmniejszyła się do 
130 cm? na minutę (czyli o 269 cm.* w porównaniu z 399 cm.” 
min. zużycia O, w stanie normy). W innym przypadku (dośw. 
Nr. 19) przy zawartości 7.17% O, w atmosferze, pochłanianie 
tlenu z 426 cm? (w normie) spada do 177 cm. na minutę. Przy- 
kładem wyjątkowo nagłego zachwiania zaopatrzenia tlenowego 
może być wreszcie doświadczenie Nr. 25, w którem przy zmniej- 
szeniu O, wdechowego do 8.56% pochłanianie O, spada do 
65 cm.” na min. (w normie 360 cm.” na min.). Powyższe ostre 
zmniejszenie wielkości pochłaniania O, było połączone z wyste- 
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powaniem gwałtownych objawów asfiktycznych, które zmusiły 
do natychmiastowego przywrócenia oddychania normalnego 
(z poprzedzającą inhalacją tlenu). Tego rodzaju wysoki poziom 
obniżenia pochłaniania tlenu, występujacy pomimo wyrównaw- 
czej hyperwentylacji płuc, wskazuje, że zarówno nasycenie he- 
moglobiny tlenem, jak i ilość rozpuszczonego w osoczu Os, osią- 
gnety dość znaczny stopień redukcji, nieskompensowanej dosta- 
tecznie przez współdziałające mechanizmy regulacyjne, jak od- 
nośne zmiany krążenia, i inne, 

W większości przypadków (65%) zmniejszenie pochłania- 
nia O, jest odczynem, równoległym do stopniowego spadku O, 
w atmosferze oddechowej. Rozwija się ono równomiernie ze 
współrzędnym spadkiem O, wdechowego, lub też wykazuje pew- 
ną okresowość nasilenia i obniżenia swej wielkości, równolegle 
do odnośnych zmian wentylacji płucnej. 

O ile zwiększenie liczby przypadków spadku zużycia tlenu 
po osiągnięciu 13% — 10% O, w powietrzu wdechowem należy 
rozpatrywać jako zjawisko typowe, występujące w 82% całej 
ilości omawianych doświadczeń, o tyle przebieg tej funkcji — 
do wskazanej krytycznej granicy zmniejszenia odsetka tlenu po- 
wietrza wdechowego — może przedstawiać dość znaczne odchy- 
lenia w zależności od sposobu kompensacyj niedoboru O, przez 
różnych osobników. 

Analogiczne do opisanego zjawiska występowanie obniżenia 
pochłaniania O, mieliśmy możność stwierdzić również i w wa- 
runkach anoksemji, rozwijającej się na skutek spadku ciśnienia 
atmosferycznego. Wyraźne zmniejszenie pochłaniania tlenu, za- 
notowane podczas doświadczalnych lotów w aeroplanie, potwier- 
dza jeszcze raz typowość omawianego zjawiska. 

Sprzeczny z naszemi wynikami, wzrost metabolizmu odde- 
chowego od 3% — 31.1% w badaniach Loewy’ego na Monte- 
Rosa (3.700 m.) i Mosso (Capanna Margherita) należy tłoma- 
czyć czynnikiem aklimatyzacji, mobilizującej dodatkowe mecha- 
nizmy kompensacyjne, jak zwiększenie liczby erytrocytów i inn., 
które nie występują w przebiegu adaptacji doraźnej w krótko- 
trwałych warunkach eksperymentalnych. Dowodem nieobojęt- 
nych wpływów wspomnianych warunków klimatycznych na 
ukształtowanie się reakcji przemiany oddechowej jest zgodność 
wyżej podanych wyników naszych doświadczeń z danemi daw- 
niejszych badań Speck’a (92), który przy zmniejszeniu zawar- 
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tości O, w atmosferze do 7.5% stwierdził również obniżenie zu- 
Życia tlenu do 2/3 normy, jak również z wynikami późniejszej 
pracy E. Schneidera 1 R. Clark'a (25), według których spadek 
ciśnienia O, przy dekompresji w komorze poniżej 410 mm. H-g 
(około 11.2% O) powoduje w porównaniu z „norma” na pozio- 
mie morza obniżenie zużycia tlenu zarówno w stanie spoczynku, 
jak i podczas pracy mięśniowej. 


TAB. VI. 
Spadek pochłaniania tlenu podczas ostrej anoksemji 


Decrease in oxygen absorption during acute anoxemia. 


| Pochlanianie O, — Absorption of O, 
> M Eutr 
© Okres | m | x Przeciętnie 
23 doświadczenia Minimum | Maximum Average 
T = 7 T RS TES 
Ek Phase = %wartosei 3 % wartości | > %warlości 
te z | = E 
22 | of the experiment S  |spoczynko-| "e EE "a  |speezynko- 
"B E | wych > wych = AŻ ch 
= 5 | E %ofrest | 8 ‘o of rest Ej % of rest 
CE Be. A S | norm | ? | norm | 2 norm | 
Spoczynek | | 
| Rest 318 190 520 100 384 | 100 
e | 
19 !| Ostra faza anok- | | 
semji | | 
| Matte E ee e sea cnin 
anoxemia | | | | 


Przy osiągnięciu zawartości tlenu w atmosferze poniżej 
9% — zupełnie wyraźny, czasami ostry spadek pochłaniania O, 
stanowi zatem w warunkach normalnych zjawisko typowe. 
Wskazuje ono na wytwarzający się stan dekompensacji funkcjo- 
nalnej naskutek dołączenia się do niewydolności hyperpnoe dość 
znacznego zmniejszenia nasycenia hemoglobiny tlenem w warun- 
kach bardziej posuniętego obniżenia parcjalnego ciśnienia tego 
gazu we krwi. Spadek zawartości tlenu jest wówczas już znacz- 
ny, jeżeli weźmiemy pod uwagę, iż według P. Berta ("16) zazna- 
cza się on wyraźnie, poczynając już od dekompresji do 500 mm. 
Hg. (3.300 mi Według danych Frünkela i Gepperta (’82), 
przy 10% O, w atmosferze (około 5.800 m.) nieznaczne zmniej- 
szenie zawartości O, we krwi dochodzi przy 8.6 — 7% O, (około 
8.000 m.) do 8 — 9.5% swej normy. 


W mniej licznych przypadkach stopniowe obniżenie zawar- 
tości O, w atmosferze powoduje, jako reakcję początkową, prze- 
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mijający wzrost pochłaniania Os. Godne zaznaczenia, że poziom 
spoczynkowy pochłaniania O, w tych przypadkach był zawsze 
niższy od takiegoż poziomu w poprzednio omówionych doświad- 
czeniach, w których podczas rozpoczynającego się spadku O, 
w atmosferze występowało zawsze obniżenie pochłaniania tlenu. 
Jednak i tu, po przekroczeniu 13—10% O, wdechowego, nastepu- 
je typowe dla anoksemji zmniejszenie pochłaniania tlenu. Zjawi- 
skiem, towarzyszącem powyższym zmianom, oraz wskazującem 
na rozpoczynający się spadek nasycenia krwi tlenem, a możliwie 
też na pewną niewydolność hemodynamiki (zwolnienie krąże- 
nia), są objawy sinicy, występujące w większości przypadków 
już przy obniżeniu O, powietrza wdechowego do 10% prze- 
ciętnie. 

Rozwój anoksemji w omawianym końcowym okresie do- 
świadczenia (8% O,) łączy się z następstwami współistniejącej 
wyraźnej hypokapnji, która powstaje wskutek trwania wzmoże- 
nia wentylacji płuc. Wzrost wydalania CO,, dochodzący przy 
8% zawartości O, w atmosferze średnio do 160% wielkości spo- 
czynkowej, wiąże się ze zwiększeniem nasycenia Hb tlenem łącz- 
nie z zakłóceniem dysocjacji O,Hb w kierunku utrudnienia od- 
dawania tlenu tkankom (Bohr). Obniżenie prężności CO, we 
krwi, powodujące jej alkalozę, niewyrównaną przez inne kwasy, 
lub tez wydalanie zasad przez nerki, staje się w tych warunkach 
punktem wyjścia wtórnych zjawisk anoksemicznych, dołączają- 
cych się do niedoboru tlenowego w rezultacie zmniejszenia ciśnie- 
nia Oz w pęcherzykach płucnych. 

Opisane następstwa wypłókania dużych ilości CO, ttuma- 
czą częściowo znaczne zmniejszenie zużycia tlenu, które w tym 
okresie oddychania powietrzem, ubogiem w tlen, stanowi zasad- 
niczy przejaw postępującej anoksemji, wybijajacy się ponad 
wszelkie dotychczasowe odchylenia reakcji indywidualnej. 

Nie jest rzeczą wykluczoną, że spadek pochłaniania tlenu, 
towarzyszący opisanej alkalicznej fazie stopniowo rozwijającej 
się anoksemji, przy pogłębieniu tej ostatniej (przy zmniejszeniu 
zawartości O, wdechowego poniżej 8%) zwiększa się jeszcze bar- 
dziej, głównie w następstwie zmian stężenia jonów wodorowych 
w kierunku kwasoty. Zakwaszenie krwi, które rozwija się w re- 
zultacie nagromadzenia się produktów zredukowanych procesów 
oksydacyjnych, łączy się, pomimo sprzyjającego ułatwienia dy- 
socjacji O.Hb, ze zmniejszeniem nasycenia Hb tlenu w płucach, 
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hypotonją kapilarów i wynikającemi stąd zaburzeniami hemody- 
namiki, co, razem wzięte, prowadzi łącznie ze wzrastającą nie- 
wydolnością wentylacji płuc, do coraz bardziej zaznaczonego 
niedotleniania krwi (spadku niezwiązanego O.) i tkanek. 

Lekkie postaci sinicy oraz inne objawy rozpoczynającej się 
dekompensacji krążenia i oddychania — przy doprowadzeniu za- 
wartości 0» wdechowego do 8.0— 6.14%, okazują szczególny 
oraz czasem zupełnie nagły wzrost natężenia, świadczący o zbli- 
zajacej sie asfiksji, co decydowało zazwyczaj o przerwaniu ostrej 
fazy doświadczenia przez podawanie objektowi badania powietrza 
lub też mieszanek tlenowych. Szybkość występowania sympto- 
mokompleksu asfiktycznego łączyła się w niektórych przypad- 
kach z wyjątkowo ostrem obniżeniem pochłaniania O,, krańco- 
wym przykładem czego może być wyżej wspomniane doświad- 
czenie Nr. 25, w którem daleko posunięta anoksemja spowodo- 
wała nagły, zgóra pięciokrotny w porównaniu z normą, spadek 
pochłaniania Os. Doświadczenie Nr. 22 przerwano przy podobnie 
nagłym, aczkolwiek nie tak wielkim spadku pochłaniania tlenu 
(trzykrotnym w porównaniu z normą), który wystąpił już przy 
1.98% O, wdechowego. 

Wyraźne odchylenie od typowego przebiegu zjawisk przed- 
stawiają doświadczenia Nr. 16 i 20, w których zużycie tlenu 
w końcowej fazie oddychania ze zbiornika (6.40% i 8.29%) jest 
większe w porównaniu ze stanem spoczynku. 

Osobnik D. H. w doświadczeniu Nr. 16, w wieku 23 L., oka- 
zał przy badaniu klinicznem — próbę czynnościową krążenia 
Schneidera 9, wyraźną pobudliwość serca, tony serca głuchawe, 
czas bezdechu bardzo krótki (35 sek.), ciśnienie tętnicze 
110/50 mm. Hg. (skłonność do hypotensji). Pojemność życiowa 
płuc bardzo duża (5 Hr.). Należy sadzić, że wywołany przez ob- 
niżenie O, powietrza wdechowego wzrost pochłaniania tlenu wy- 
nika z indywidualnego nastawienia czynnościowego jednostki, 
które, wobec pewnej niewydolności funkcji krążenia, nacechowa- 
ne jest wyjątkowo rozwiniętą zdolnością kompensacyjna oddy- 
chania. Niedobór tlenu zostaje wyrównany w tym przypadku 
większym, niż zwykle wzrostem wentylacji, dochodzącej przy 
6.40% O, w atmosferze oddechowej do 22.56 Itr. na min. (w spo- 
czynku 7.95 ltr.) w rezultacie pogłębienia oddechu z 569 cm.? do 
1253 cm. Tak żywa reakcja oddychania, korzystna w omawia- 
nych warunkach niedotleniania, może poniekąd wskazywać też 
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na indywidualną nadwrażliwość ośrodka oddechowego na uby- 
tek O, powietrza oddechowego. 

Inny przypadek podniesienia pochłaniania O, przy oddy- 
chaniu 9.13 — 8.29% O4 w atmosferze dotyczył starego pilota 
Z. J. (dosw. Nr. 20), u którego duża jednocześnie wentylacja 
płuc również pozwała przypuszczać zwiększoną pobudliwość 
ośrodka oddechowego. 

Wyżej wskazana niewydolność wentylacji płuc przy oddy- 
chaniu powietrzem ubogiem w tlen, oraz prowadząca stopniowo 
do typowego obniżenia pochłaniania tlenu przy bardziej posu- 
niętym ubytku tlenu wdechowego, zostaje jednak częściowo 
skompensowana za pomocą wprowadzenia w grę zespołu mecha- 
nizmów wyrównawczych, co uwidacznia się w podniesieniu stop- 
nia wyzyskania O, powietrza wdechowego. 

Wykorzystanie O,, czyli odsetek tego gazu, zatrzymany przez 
ustrój z ilości (%) tlenu w powietrzu wdechowem, wzrasta jako 
reguła przy oddychaniu w atmosferze o zmniejszonej zawartości 
O, aż do granicy 9% — 8% (dochodząc nawet do 50.5, przy spo- 
czynkowej wartości 15.5, po doprowadzeniu O, w atmosferze do 
10.75%). Analogiczne podniesienie % zużywanego O, powietrza 
wdechowego, mieliśmy sposobność zanotować również podczas 
lotu: już na wysokości 4.000 m. (około 13.13% O5) wynosiło ono 
6.58% wzrostu ponad normę. 


Stopień wykorzystania O, zwiększa się zatem równolegle 
do wzrostu wentylacji płuc aż do czasu, kiedy zawartość O, 
w powietrzu wdechowem nie zmniejsza się poniżej 9 8%, t. zn. 
do tej krytycznej granicy, poza którą rozwija się ostry zespół 
dekompensacyjny, cechujący zjawiska ostrej anoksemji. Od 
wskazanego momentu, t. zn. przy zmniejszeniu ilości O, w atmo- 
sferze oddechowej poniżej 9% — 8% krzywe wentylacji płuc 
i wykorzystania O, przebiegają odmiennie — wentylacja wzrasta 
nadał, przechodząc w zespół dyspnoetyczny, wtenczas, gdy krzy- 
wa wykorzystania O, spada naskutek wyżej przytoczonego za- 
kłócenia nasycenia i oddawania przez Hb tlenu tkankom. Wy- 
korzystanie tlenu powietrza wdechowego zmniejsza się, jako zja- 
wisko typowe, we wszystkich doświadczeniach, spadając przytem 
częstokroć poniżej wielkości spoczynkowej. 

Wzrost wykorzystania O, powietrza wdechowego przy 
zmniejszeniu tego gazu w atmosferze do 9 — 8% wskazuje zatem 
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na wzmożoną do tej granicy wydolność urządzeń kompensacyj- 
nych, zdążających, w miarę możności, do niedopuszczania kry- 
tycznego spadku ilości pochłanianego tlenu. Dowodem zmniej- 
szenia normalnego natężenia wymiany gazowej jest stopniowy 
spadek różnicy % zawartości O, w powietrzu wdechowem a wy- 
dechowem. 


TAB. VII. 
Zmiany procentowej zawartości O, w powietrzu wydechowem, 
podczas ubywającej zawartości O, w powietrzu wdechowem. 


Variations in oxygen percentage in expired air under 
progressive decrease of oxygen in inspired air. 


f 


Zawartość O, | Rona 
Liczba | w pow. wdech. | w pow. wydech. | Difference 
badań $ t y 
O» per cent in O» per cent in | SE El 
Number inspired air expired air | EE 
of cases | , F | Max. | Min : 
P b b SN | Average 
17 20.9 17.66 — 14.26 6.64 | 3.24 4.93 
4 15.49 — 15.15 12.00 — 10.25 5.15 3.48 4.38 
4 14.78 -— 14.05 12.03 — 10.28 4.26 246 | 3.29 
6 13.95 — 13.15 11.10 — 7.69 5.69 | 2,52 | 4.13 
9 12.55 — 11.10 19.35 — 7.05 4.89 | 220 3.72 
11 10.90 - 10.01 7.62 — 5.08 5.58 | 3.18 4.09 
9 9.90 — 9.01 6.58— 5.25 4.09 258 | 3.88 
13 8.95 — 8.02 |  7.82— 4.84 4.78 0.74 2.74 
5 7.98 — 7.08 5.88— 5.12 2.88 1.66 2.03 
2 6.90 — 6.40 4,89 — 4.85 2.59 1.51 = | 


Różnica ta, wynosząca w stanie spoczynku od 6.64 do 
3.24%, spada przy 6.90% — 6.40% zawartości O, w zbiorniku — 
do 2.59 — 1.51%. 


Stopniowe obniżenie ekonomiki wentylacji płuc uwidacz- 
nia się w spadku ilości tlenu absorbowanego na każdy litr po- 
..O,em* — 
wentyl. Itr? 
się w spoczynku od 32.4 — 66.9, wykazuje z postepujacem zubo- 
żeniem O, wdechowego wyraźny, pomimo odchyleń indywidual- 
nych, spadek, dochodzący przy ostatnim etapie ostrego okresu 
doświadczenia (8.01 — 6.29% O, wdechowego), do 40% wartości 
spoczynkowej (od 7.4 — 29.2). 


wietrza, przepływającego przez płuca. Iloraz wahający 
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Największy stopień nieekonomiczności hyperwentylacji 
płuc, wzrastającej przy końcu oddychania zmniejszoną ilością 
tlenu do 180% wartości spoczynkowej, pokrywa się przeciwnie 


, A Demi 2 200 
ze spadkiem ilorazu El, dochodzącego częstokroć poniżej 


wenlyl. Itr. " M x 
normy. Interferencja tych zjawisk, rozpoczynająca sie od 9—8% 
O, w atmosferze, co odpowiada około 320 — 290 mm. Hg. ciśnie- 
nia atmosferycznego (6700 — 7400 m.), wskazuje na przełomowy 


początek wyraźnego zakłócenia sprawności całego zespołu urzą- 


dzeń kompensacyjnych. Dalsze trwanie ubytku O, w atmosferze 
ostro przyśpiesza tempo występowania końcowych zaburzeń ano- 
ksemicznych. 


TAB. VIII. 


. ` O. em" D . TOR P 
Zmiany ilorazu CI RETIA podczas ubywającej zawastości O, 


w powietrzu wdechowem. 


Variations in the ratio vere under progressive decrease 
of oxygen. 


Liczba badań Zawartose uj BON: | oo 
Number Oxygen per cent in | Sea entyl. ltr. == 
of cases inspired air | we Max, | Przeciętna 
== A O = Ar. A | zB MI Average 
16 20.93 32.4 | 66.9 | 51.4 
7 15.68 — 14.05 22.9 47.7 30.8 
14 14.04 — 11.10 19.9 54.6 37.4 
9 11.09 — 10.01 | 31.3 | 54.2 38.9 
R => mm : — d : — ZĘ. 
17 | 1000 — 802 11.8 45.4 31.3 
10 8.01 — 6.40 ia 29.2 | 18.3 


Nagłe przejście z oddychania w normałnej atmosferze do 
oddychania mieszanką gazową o zmniejszonej zawartości tlenu 
(11.6 — 14.9% O4) powoduje również początkowo dość znaczny 
spadek zużycia O, dośw. Nr. 18, 28, 31 i 32), poczem przy da- 
lej postępującem zmniejszeniu odsetka O, wdechowego zużycie 
O, zazwyczaj nieco wzrasta, pozostając jednak z reguły poniżej 
wielkości normalnej. Ten następczy wzrost zużycia tlenu (w do- 
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świadczeniach Nr. 18, 28 i 31) należy przypisać przyspieszeniu 
występowania hyperwentylacji, wyrównywającej dość nagły 
wstrząs ostrego niedoboru tlenowego. W dośw. Nr. 31 opisane 
następcze wzmożenie zużycia tlenu powoduje, przy doprowadze- 
niu zawartości O, w zbiorniku do 10.61%, nawet przekroczenie 
wielkości tej funkcji w normie. 

Kompensacyjne zmiany metabolizmu przy przejściu od od- 
dychania w atmosferze ubogiej w tlen do oddychania w $rodo- 
wisku powietrznem polegają na wzmożeniu ilości pochłanianego 
Os, co stwierdzono we wszystkich doświadczeniach, w których 
bezpośrednio po ostrej anoksemji podawano powietrze. Wielkość 
owej nadwyżki, szczególnie znacznej w pierwszych minutach po- 
wrotu do normy, nie wykazuje wyraźnej zależności ani od stop- 
nia poprzednio przebytej anoksemji, ani też od czasu trwania 
oddychania w systemie zamkniętym. Wpływy indywidualnych 
różnic odporności na zjawiska niedotleniania decydują zatem 
o znacznych wahaniach „kosztu fizjologicznego anoksemji”. 
A więc, o ile w doświadczeniu Nr. 23 (zawartość tlenu w zbiorni- 
ku doprowadzono do 8.32%) zużycie O, w pierwszej minucie 
wzrasta o 865 cm. ponad normę spoczynkową (253 cm.?) w dru- 
giej minucie — o 219 em.*, o tyle inni osobnicy wykazują wzmo- 
żenie pochłaniania O, bardziej umiarkowane, pomimo małych 
różnie w stopniu zawartości O, w powietrzu wdechowem. I tak 
w do$wiadezeniu Nr. 29 po doprowadzeniu O, w zbiorniku do 
8.19%, nadwyżka tlenowa w pierwszej minucie oddychania po- 
wietrzem wynosi 215 cm., spadając w trzeciej minucie do 
132 em? W doświadczeniu Nr. 24, przy 9.01% O, w zbiorniku, 
pochłanianie tlenu, w porównaniu z normą spoczynkową, wzra- 
sta tylko o 97 cm.*. 

Wzrost pochłaniania tlenu, największy w pierwszych minu- 
tach oddychania powietrzem zwykłem oraz uzależniony od wiel- 
kości niedoboru tlenowego okresu anoksemji, okazuje w ciągu 
dalszego trwania powrotu do normy spadek, pozostając jednak 
jeszcze zupełnie wyraźnym po 25 min. Ograniczona względami 
technicznemi do 25 — 30 min., obserwacja metabolizmu odde- 
chowego po przebytym stanie anoksemicznym daje więc moż- 
ność wyróżnienia w całości przebiegu powrotu do normy — okre- 
su początkowego, trwającego około 3 min., podczas którego likwi- 
dacja następstw anoksemicznych odbywa się dość gwałtownie 
i ma prawdopodobnie na celu konieczne wyrównanie doraźne. 
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W następującym po nim drugim okresie sprawy kompensacyjne 
przebiegają wolniej, trwając dłuższy lub krótszy czas, w zależ- 
ności od stopnia spowodowanych przez anoksemję zaburzeń. 
W czasie, jakim rozporządzaliśmy dla tego okresu, t. zn. po 25 -— 
30 min., przemiana oddechowa do normy spoczynkowej jeszcze 
nie powracała. 

Zasadniczy mechanizm wzmożenia pochłaniania O, przy 
oddychaniu powietrzem w okresie poanoksemicznym opiera się 
nie na wzroście absolutnej wielkości wentylacji płuc, lecz na 
stopniu jej efektywności, czyli na odpowiednich zmianach wyzy- 
skania O, powietrza wdechowego. Iloraz ven lr , który w 4-ch 
doświadczeniach z podawaniem po anoksemji powietrza, równat 
się w spoczynku przeciętnie 38.9, wzrasta w pierwszych minn- 
tach powrotu do normy w dwójnasób (76.5), dochodząc w 1-ej 
minucie wypoczynku do 115, jako maximum. 

Podniesienie wykorzystania tlenu powietrza wdechowego 
w dużym stopniu kompensuje spadek wentylacji płuc, docho- 
dzący po anoksemji, jak stwierdziliśmy w naszych doświadcze- 
niach, nawet poniżej normy (dośw. Nr. 24 i 29). W ten sposób 
np. w dośw. Nr. 29 zmniejszenie wentyłacji płuc i głębokości od- 
dechu poniżej normy spoczynkowej zostaje wyrównane przez 
największy z zanotowanych przypadków wzrost ilorazu EO 
(do 115 em.*/Itr.). 

Należy przypuszczać, że w rzędzie czynników, decydujących 
o wybitnem podniesieniu wartości przytoczonego iłorazu, główna 
rola przypada łatwiejszej dysocjacji O¿Hb, co przy współudziale 
odpowiednio dostosowanej dynamiki krążenia oraz zmian współ- 
czynnika dyfuzji tlenu w płucach i kapilarach tkanek w tym 
okresie zakwaszenia krwi wyrównuje z nadwyżką pewne obni- 
żenie nasycenia Hb tlenem. Stan mejonektyczny, trwanie którego 
w pierwszych minutach po anoksemji uwidacznia się w zredu- 
kowaniu wydalania CO,, jest zatem zjawiskiem, sprzyjajacem 
kompensacyjnemu wzmożeniu pochłaniania Oy. 


Wobec stwierdzenia, że likwidacja długu tlenowego po ano- 
ksemji jest procesem stosunkowo powolnym, nasuwa się pyta- 
nie, czy i w jakim stopniu podawanie czystego O, lub też miesza- 
nek gazowych o dużej zawartości tego gazu, może przyspieszyć 
przywrócenie normalnej równowagi przemiany oddechowej? 
Eksperymentalne stwierdzenie wskazanych możliwości oparliś- 
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my na wprowadzeniu w 11 doświadczeniach bezpośrednio po 
ukończeniu okresu hypoksybiozy Y — 3 min. inhalacji miesza- 
nek tlenowych o zawartości od 94.2% do 41.08% O, przy nor- 
malnej zawartości CO, (około 0.04%). 
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Fig. No 11. Pochłanianie tlenu w okresie poanoksemicznym 
przy oddychaniu powietrzem (kółka na pół czarne) oraz 
po podaniu tlenu. 


Ahsorption of oxygen during the post-anoxemic period: 
breathing air (half - black dots) and after administration 
of oxygen. 


Bezpośredniem następstwem podawania zwiększonych ilo- 
Sci O, okazał się spadek pochłaniania tego gazu poniżej normy 
spoczynkowej, czemu towarzyszyło zmniejszenie w pierwszych 
minutach po inhalacji O, wielkości wentylacji płuc. W wielu 
przypadkach wpływ podawania tlenu ujawnił się w wytworzeniu 
mniej lub więcej wyraźnych skłonności do stanu apnoetycznego 
(fig Nr. 7). 
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Wyrównanie długu tlenowego, odbywające się przy przy- 
wróceniu oddychania normalnem powietrzem drogą bardzo du- 
żego wzrostu pochłaniania O, w płucach z następową, dość dłu- 
sotrwałą przewagą tej funkcji nad normą spoczynkową, ulega 
po inhalacji O, skróceniu. 


Obniżenie pochłaniania tlenu wobec nagłego przeładowa- 
nia ustroju tym gazem, dochodzącego w jednym z tych przypad- 
ków (dośw. 21) w drugiej minucie po inhalacji tlenowej 
tylko do 14% wiełkości spoczynkowej, powstaje przy współ- 
udziale zarówno zmniejszenia wentylacji płuc poniżej normy, 
jak i spadku stopnia wykorzystania O». W pierwszej minucie 
powrotu po krótkotrwałej inhalacji czystego O, do oddychania 
powietrzem, wykorzystanie tlenu powietrza spada z reguły do ze- 
ra. W wyjątkowych tylko przypadkach, jak np. w dośw. Nr. 19, 
kiedy zamiast redukcji wentylacji płuc, inhałacja tlenu spowodo- 
wała trwający 45 sek. całkowity stan apnoetyczny, może nastę- 
pować zatrzymanie mniejszych ilości tlenu w przestrzeni pęche- 
rzykowej, oraz płynach ustrojowych. Tego rodzaju niedosyce- 
nie ustroju tlenem naskutek ustania ruchów oddechowych 
w ciągu połowy czasu trwania inhalacji tlenowej, ujawniło się 
w pierwszej minucie po tej ostatniej w pochłonięciu pewnej ilo- 
ści tlenu powietrza oddechowego. W odróżnieniu od innych przy- 
padków, gdzie ilość O, powietrza wydechowego przekraczała na 
skutek przeładowania ustroju tlenem, zawartość jego w powie- 
trzu wdechowem zwykłem, osobnik O. A. w dośw. Nr. 19 wyko- 
rzystuje częściowo powietrze wdechowe, zatrzymując z niego 
37.5 cm.? na minutę. Z tych samych powodów pochłanianie O, 
w dośw. Nr. 20 wynosi w pierwszej minucie okresu poanokse- 
micznego — 73.0 cm, 


Zjawiska te, będąc bezpośrednim skutkiem gwałtownego 
wzrostu prężności rozpuszczonego we krwi Os, sa w omawianym 
okresie w bardzo małym stopniu uzależnione od zmian nasyce- 
nia Hb i dysocjacji O.Hb. Iloraz Vor , czyli ilość tlenu, po- 
chłanianego na 1 ltr. wentylacji w pierwszych trzech minutach 
po inhalacji tlenowej ulega również obniżeniu poniżej wartości 


spoczynkowej. Dopiero przy dalszem trwaniu okresu wypoczyn- 
kowego ilość tlenu pochłanianego na 1 litr wentylacji stopniowo 
wzrasta, dochodząc do swego poziomu normalnego. 
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Poza bezpośrednim skutkiem inhalacji tlenu, kompensują- 
cej w ciągu 1 — 3 min. spadek ciśnienia O, w tkankach, spowo- 
dowany przez ubytek tego gazu w atmosferze, inna przyczyną 
zmniejszenia pochłaniania tlenu, o nieporównanie jednak mniej- 
szem działaniu, jest pewna redukcja wentylacji płuc, która, jak 
wykazałiśmy, występuje bezpośrednio po stanach anoksemicz- 
nych. 


TAB. 


Os em" " S R ) 
Uwe Y okresie powrotu do normy 


po anoksemji. 


IX. 


Zmiany ilorazu 


O» em? 


Variations in zort. me 


during post-anoxemic recovery. 


Oda nagi 94.2% O, 41.08 — 48.8% O, Powietrze atmosfer. 
Breathing Atmosph. air 
E L E | o. em? EFS O» em’ ER 0» em" 
Czas 199 | went. Itr. 3°, went. fr. $9, went. itr. 
‘lime foe a doo! KEE = 
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min: zz UD: aver. |;5% | 77 ae ss j "| aver. 
E MECA A E ASE 
Spoczynek i | | 
Rest 6 |55.4|66.9] 58.9 3 |38.4 57.1 33.2| 4 32.4|47.7 38.4 
| | 
1— 3| 5 | 4.7563 26.8| 4 |21.7 47.6] 89.9| 7 |55.5|11.5 76.5 
4— 6| 4 464655 aal 2 | — | Ui 5 lasolzzs] 629 
| | 142.1 | 
54.7 f 56.1] 
7—12| 8 Isoalzao 60.0) 2 | —| — 49 a [| 
i | | | | | \ 49.0 (51.9 
13—90 | 7 |28.4|69.2| 51.9] 4 [|37.264.6 51.3] 1 — | — | 65.6 
21—30 | 4 |37.7/58.0| 49.4 | 2 | — | — $595) s [501685 54.7 


Przebieg natężenia wymiany gazowej jest więc zupełnie od- 
mienny od tego, jaki stwierdziliśmy podczas kompensacji prze- 
bytej anoksemji przy oddychaniu powietrzem zwykłem. Zjawi- 
skiem prawie natychmiastowem po rozpoczęciu inhalacji tleno- 


wej jest ustępowanie przejawów dyspnoetycznych oraz dość 
szybkie zanikanie sinicy. Normalne zabarwienie twarzy i błon 
śluzowych w omawianych doświadczeniach zostało przywrócone 
w znacznie krótszym czasie, aniżeli po podawaniu zwykłego po- 
wietrza. W wielu przypadkach badani osobnicy, ulegający mniej- 


szemu stopniowi zamroczenia świadomości podczas okresu ano- 
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ksemicznego, wskazywali na zupełnie wyraźne nagłe polepszenie 
ogólnego samopoczucia, które następowało współrzędnie z roz- 
poczęciem inhalacji tlenowej. Tego rodzaju wrażenia subjektyw- 
ne mogliśmy uważać za zupełnie wiarogodne, gdyż żaden z bada- 
nych osobników nie był informowany ani o chwili ukończenia 
oddychania ze zbiornika, ani też o tem, czy oddycha zwykłem po- 
wietrzem, czy też tlenem. 

Podmiotowe objawy, polegające na ogólnem orzeźwieniu, 
„rozjaśnieniu w oczach”, uczucia nagłego ustępowaniu bólu gło- 
wy -— rozwijały się po podaniu tlenu w kilku przypadkach dość 
nagle, w innych natomiast stopniowo. 

Porównując znikanie symptomokompleksu anoksemji 
w przypadkach podawania O, oraz przywrócenia oddychania 
zwykłem powietrzem, należy podkreślić znaczniejszą szybkość 
ustępowania po inhałacji tlenowej objawów natury psychicznej 
oraz zaburzeń funkcjonowania narządów zmysłów. Naogół jed- 
nak, jak w jednym, tak i w drugim rodzaju likwidacji skutków 
anoksemji jeszcze po 25 — 30 min. okresu wypoczynkowego 
w kilku przypadkach badani skarżyli się na pozostały lekki ból 
słowy, ogólne znużenie, osłabienie lub senność. 

Wykazany wyżej, dodatni wpływ krótkotrwałej inhalacji 
tlenu na wytworzenie doraźnej kompensacji pierwszego okresu 
wypoczynkowego nie wydaje się jednak w większej mierze wpły- 
wać na bardziej powolne i ekonomiczne procesy drugiego powol- 
niejszego okresu przywracania normy. Stan niedotlenienia tka- 
nek, t. zn. zakłócenie ich gospodarki wewnętrznej, pomimo na- 
głego wyrównania, a nawet wytworzenia chwilowej nadwyżki 
prężności O, w płynach ustrojowych, wymaga określonego czasu 
do przemiany oraz częściowego wydalenia nagromadzonych pro- 
duktów niepełnego spalania. Dlatego też, jak widać z dalej przy- 
toczonego przebiegu doświadczenia Nr. 31, krótkotrwała inha- 
lacja O, w czasie trwania oddychania zmniejszoną ilością tlenu, 
poza chwilowem wyrównaniem długu tlenowego, nie zwiększa 
bynajmniej skali wytrzymałości ustroju na dalsze warunki nie- 
doboru O» przy ponownem przywróceniu oddychania ze zbior- 
nika. 

W doświadczeniu tem, przy doprowadzeniu ubytku O, 
w powietrzu wdechowem do 10.61%, kiedy osobnik badany dał 
znak do ukończenia doświadczenia, zastosowano dwuminutowa 
inhalację czystego tlenu, poczem bez powiadomienia badanego 
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połączono ponownie wentyl wdechowy ze zbiornikiem. Po 2 min. 
17 sek. oddychania powietrzem o zmniejszonej ilości O5, badany, 
pomimo poprzedniej inhalacji, okazuje ponownie znaczny sto- 
pień sinicy oraz daje znak, że poczuł silną duszność. 
Zwiększenie stopnia spadku zawartości O, w zbiorniku podczas 
wtórnego oddychania w systemie zamkniętym ujawniło się na 


Dévadbandr. I, A 19> 
Att Noman Knut 


Fig. Na 12. Wykres oddychania w systemie zamknietym, z przerwa, 
w której podano tlen. 

Rebreathing interrupted by administration of oxygen. 
minimalnej różnicy od 10.61% do ł0.12%. Wentylacja płuc 
w czasie owego powrotu oddychania ze zbiornika osiąga poziom 
wentylacji okresu przed inhalacją, objętość oddechowa przy 
nieznacznem zwolnieniu rytmu oddechowego dochodzi do 686 
cm.*, pochłanianie tlenu spada do 174 cm.*/min. Ponowna dwu- 
minutowa inhalacja O,, zastosowana po przerwaniu ostrej fazy 
doświadczenia, łączy się z poprzednio opisanemi, normalnemi 
zmianami metabolizmu oddechowego, dochodzącego do swej nor- 
my w tym przypadku po 23 minutach wypoczynku. 

Celem stwierdzenia możliwości szybkiego skompensowania 
stanu anoksycznej hypokapnji, przez podawanie do odychania 
zwiększonej ilości CO, zastosowaliśmy w 2-ch doświadczeniach 
(Nr. 30 i 82) inhałację mieszanki gazowej o zawartościach: 
77.58% O, + 10.36% CO» 1 83.8% + 9.71% COs. 
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W dośw. Nr. 30 po anoksemji, wywołanej zmniejszeniem 
O, wdechowego do 7.08%, domieszka CO, spowodowała w pierw- 
szych 2-ch minutach po inhalacji — wzrost wentylacji płuc po- 
wyżej wartości spoczynkowej. W dalszym ciągu okresu wypo- 
czynkowego wentylacja wzmaga się jeszcze bardziej, nie docho- 
dząc po 23 minutach do swej normy spoczynkowej. Wzmożenie 
wentylacji płuc, spowodowane w tym przypadku przez przełado- 
wanie ustroju dwutlenkiem węgla, rozpuszczonym w osoczu, 
przychodzi do skutku droga zwiększenia głębokości oddechu, do- 
chodzacej w 10-ej minucie po inhalacji do 1825 cm.*. Wydalanie 
CO, wzrasta, osiągając normę dopiero w 23 min. W dośw. Nr. 32, 
w którem, należy zaznaczyć, jednostka badana od oddychania 
powietrzem atmosferycznem przeszła odrazu do oddychania po- 
wietrzem o zawartości 11.68% O. oraz doprowadziła ubytek tego 
gazu w zbiorniku do 9.07% O», wpływ dodania nieco mniejszej 
ilości CO, (9.71%) jest mniej wyraźny, aczkolwiek nie odbie- 
gajacy zasadniczo od reakcji wyżej opisanej. A więc również i tu 
zaznacza się w pierwszej minucie po inhalacji wzrost wentylacji 
płuc, która już w następnych minutach osiąga swoją normę spo- 
czynkowa. Początkowy wzrost ten przy współudziale nieznacz- 
nego zwiększenia głębokości oddechów spowodowany jest w tym 
przypadku głównie przyspieszeniem rytmu oddechowego. Podob- 
nie do dośw. Nr. 30, wydalanie CO, w pierwszej minucie wzrasta 
ponad norinę spoczynkowa (148.8% normy), w dalszych minu- 
tach wypoczynku okazuje natomiast spadek, nie odbiegający na- 
ogół od typowego odczynu w okresie poanoksemicznym. 

Z powyższych doświadczeń, przedsięwziętych wyłacznie 
w celu uzyskania wytycznych orjentacyjnych, wynika, że poda- 
wanie do oddychania po przebytym stanie anoksemicznym tlenu 
ze zwiększoną do 10% domieszką CO», zmienia zasadniczy prze- 
bieg kompensacji tlenowej. Pomimo zachowania momentu likwi- 
dacji długu tlenowego, jako zasadniczego działania podawania 
tlenu, wpływ inhałacji zwiększonych iłości CO, zaznaczył się 
w większem lub mniejszem wzmożeniu wentylacji płuc oraz 
zmianach wydalania CO,, wskazujących na łatwość występowa- 
nia stanów nadkompensacji. Z bezpośrednich wpływów nagłego 
wprowadzenia CO, do ustroju w okresie poanoksemicznym na 
samopoczucie, należy podkreślić występowanie w obu przypad- 
kach objawów znaczniejszego, niż zwykle, znużenia ogólnego 
oraz stanu pewnego ogłuszenia. 
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Zmiany funkcji krążenia. 


Reakcja krążenia na obniżenie O, w środowisku oddecho- 
wem, poza nieznaczną liczbą przypadków odchyleń o charakterze 
wybitnie indywidualnym, wykazuje względnie dość dużą jednoli- 
tość. Zanotowane w naszych doświadczeniach zmiany ciśnienia 
krwi i tętna odnosimy wyłącznie do następstw stanu anoksemicz- 
nego, gdyż, zaznaczające się na początku doświadczeń na krąże- 
niu i oddychaniu, wpływy psychogeniczne zazwyczaj ustępują 
już po 25—30 minutach okresu adaptacyjnego, poprzedzającego 
oddychanie w systemie zamkniętym. 

Do najwcześniejszych objawów ze strony krążenia należy 
występowanie przyspieszenia tętna, co nabiera cech odczynu ty- 
powego już przy zmniejszeniu O, w powietrzu wdechowem do 
18.0% — 12.0%. 


TAB. X. 
Zmiany częstości tętna podczas ubywającej 
zawartości O, w powietrzu wdechowem. 
Variations in pulse rate under progressive 
decrease of oxygen. 


| roseg o, | Ven | metes Pune rate 
O, per cent in | Number | | z Eeer 
inspired air | of cases min, | mix. Ee 

20.9 10 64 | 94 | 79.6 

15.6 — 19.1 10 | 66 | 102 | 88.3 
120— 91 | 15 | 64 | 112 | 89.9 
90— 64 | 9 | 68 | 120 101.0 


| 


W dalszym przebiegu ostrej fazy doświadczenia przyspie- 
szenie tętna (tab. X) okazuje w większości przypadków wyraz- 
niejszą równoległość do rozwoju zjawisk anoksemicznych oraz 
dochodzi do swego maximum przy największym stopniu ubytku 
O, w powietrzu wdechowem (Fig. Nr. 2). 


W niektórych przypadkach w ostatniej fazie ostrej anokse- 
mji, po poprzedniem przyśpieszeniu, następowało zwolnienie czę- 
stości tętna często poniżej normy spoczynkowej. Tego rodzaju 
odczyn, wskazujący na możliwość występowania zaburzeń czyn- 
nościowych układu przedsionkowo-komorowego, rozwijał się 
łącznie z innemi objawami rozpoczynającej się dekompensacji 
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krążenia i oddychania, jak znaczny spadek ciśnienia tętniczego, 
wybitna sinica oraz coraz silniejszy stopień dyspnoe. 


Z zasadniczych zmian, uwidocznionych w okresie rozpo- 
czynającej się asfiksji, na krzywych sfigmograficznych zaznacza 
się obniżenie pierwotnej fali tętna znacznie poniżej wysokości 
spoczynkowej. Tętno wybitnie małe, w krańcowych przypadkach 
prawie znikające (fig. Nr. 8, 13 i 14, okres B), wskazywało na 
zbliżający się upadek krążenia naskutek dołączenia się do na- 
stępstw naruszenia izotonji naczynioworuchowej — zmniejszenia 
wydajności wyrzutowej serca. Przykładem tak daleko idących 
zaburzeń krążenia może być dośw. Nr. 21 (Fig. Nr. 13, okres B), 
w którem przy doprowadzeniu zawartości O, w powietrzu odde- 
chowem do 8.95%, spadkowi ciśnienia skurczowego do 70 mm. 
Hg. i rozskurczowego do 42 mm. Hg. towarzyszyło zmniejszenie 
amplitudy tętna z charakterystycznem obniżeniem fali dykro- 
tycznej do podstawy ramienia zstępującego sfigmogramu. 


Inny przypadek rozpoczynającej się asystolji serca, przy 
redukcji O, w powietrzu wdechowem do 8.04%, mamy w do- 
świadczeniu Nr. 27 (fig. Nr. 8, okres B), gdzie po poprzedniem 
przyśpieszeniu częstości skurczów serca, nastąpiło zwolnienie 
rytmu sercowego poniżej normy, łącznie z wybitną skłonnością 
do zanikania fali tętna. 


W kilku przypadkach, poza opisanem obniżeniem fali dy- 
krotycznej oraz skłonnością do hyperdykrotji, krzywe sfigmogra- 
ficzne noszą większe lub mniejsze odbicie mechanicznych wpły- 
wów hyperpnoe w postaci fal I-go rzędu, czyli oddechowych 
(Fig. 13, okres B). 


Ciśnienie tętnicze w początkowych okresach ubytku tlenu 
w powietrzu wdechowem ulega znacznym wahaniom zarówno 
w kierunku wzrostu, jak i obniżenia poniżej wartości, wykazy- 
wanej przy oddychaniu powietrzem o składzie zwykłym. Pierwsze 
wyraźniejsze zmiany dają się zauważyć około 15-ej min. oddy- 
chania w systemie zamkniętym, t. zn. przy doprowadzeniu O, 
w zbiorniku poniżej 15.4%. Niejednostajność odczynu, uwarun- 
kowana indywidualnemi własnościami dynamiki krążenia oraz 
różnicami napięcia układu naczynioruchowego, trwa w dalszym 
ciągu przy umiarkowanych stopniach dałej rozwijającego się nie- 
doboru tlenowego. 
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TAB, XL 
Zmiany krazenia podezas ubywajacej zaw. O, w powietrzu wdech. 


Circulatory changes under progressive decrease Of Oxygen. 


© | 
Nr. Dośw. 16 17 21 24 9 
Exp. No 
o| 22 AE ETSE el 22 DR 
Zawartość 0, 25 57 GES FAR IEF RACE 
w zbiorniku EE: Sg 3% 88 EE Zë Sz 23 1338 $i 
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Dopiero przy znaczniejszym spadku zawartości O, w po- 
wietrzu wdechowem występuje bardziej jednolity odczyn w po- 
staci obniżenia ciśnienia tętniczego tak skurczowego, jak i roz- 
kurczowego. Skłonność do hypotensji najwcześniej oraz bardziej 
stale występuje ze strony ciśnienia rozkurczowego, wtenczas gdy 
reakcja ciśnienia skurczowego pozostała jeszcze w wielu przy- 
padkach chwiejna. Stany hypotensji, coraz liczniejsze przy zbli- 
zaniu się do 9% O, w powietrzu wdechowem, sa dla ciśnienia 
skurczowego i rozkurczowego przy 7 —6% O, w zbiorniku, zja- 
wiskiem typowem (tab. XI), wskazującem tak na obniżenie to- 
nusu naczyń, w następstwie daleko posuniętych zmian regulacji 
naczynioruchowej, jak i na rozpoczynająca się adynamje serca. 


TAB. XIL 


Spadek ciśnienia krwi podczas ostrej anoksemji. 
Fall in the blood pressure during acute anoxemia. 


Ciśnienie tętni Stan spoczynku Ostra anoksemja 
TIE. Rest Acute anoxemia 
Blood pressure e z = - = 

tam Hg. Max. Min Przeciętna Max, Min. Se 
ie ] | Average ` ı Average 
| | 
Skurezowe | | | 
d : 1 198 | 123 108 70 83 
Systolic w | ME | À 
| | | | 
Rozskurczowe 98 | ZH go 80 49 53 
Diastolic A EN P : SC i 
| i 
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W kilku doświadczeniach już przy zawartości 9% O. wde- 
chowego ciśnienie tętnicze spada z 114/82 mm. Hg. w normie do 
80/46 mm. Hg. oraz z 118/80 do 74/44 mm. Hg. Przypadki ostrego 
spadku ciśnienia tętniczego, wskazujące na niebezpieczeństwo 
bliskiego kolapsu, występowały niejednokrotnie z równoczesnem 
mniej więcej zaznaczonem zamroczeniem świadomości. 

Powtórzenie doświadczeń na tych samych osobnikach 
ujawniło stałość reakcji indywidualnej. Tylko w jednym przy- 
padku (dośw. Nr. 29) zanotowano w ostatniej tazie anoksemicz- 
nej wzrost ciśnienia skurczowego i rozkurczowego. 

Opisany typowy spadek ciśnienia tętniczego w okresie 
ostrej anoksemji, posuniętej do granicy wytrzymałości indywi- 
dualnej, wytwarza się w znacznie mniejszym stopniu przy doda- 
niu do powietrza, o zredukowanej zawartości O», pewnej ilości 
CO). Wzrost CO, w powietrzu wdechowem od 1.1% do 2.2% ta- 
godzi w sposób zupełnie wyraźny zjawiska, wzmagajacej sie 
z niedoborem tlenowym, niedomogi hemodynamiki. Tak przy- 
spieszenia tętna, jak i stopień spadku ciśnienia rozkurczowego 
sa w tych warunkach mniejsze. Przypadki odwrócenia reakcji 
tętna w kierunku bradykardji są przytem również mniej liczne. 
Ciśnienie skurczowe okazuje mniej znaczne odchylenia od war- 
tości spoczynkowej. 

Powrót krążenia do normy z przywróceniem po anoksemji 
oddychania powietrzem zwykłem ujawnia się z reguły w począt- 
kowem szybkiem zwolnieniu częstości tętna, nie powracającego 
jednak do normy spoczynkowej. Zmniejszone podczas anokse- 
mji wypełnienie tętna wraca bardzo szybko do normy. 

W późniejszym okresie trwania wypoczynku częstość tętna, 
ulegając wahaniom indywidualnym, wraca po 20 min. do normy. 

Ciśnienie tętnicze, tak skurczowe jak i rozkurczowe, po 
powrocie do oddychania powietrzem ulega zazwyczaj szybkiemu 
podniesieniu, nie dochodząc jednak do poziomu wyjściowego 
(Fig. Nr. 16). Wśród dużych wahań ciśnienie skurczowe wraca 
w większości przypadków do normy, jako pierwsze, już po 26 — 
30 min. wypoczynku. Ciśnienie rozkurczowe okazuje szybki 
wzrost w pierwszej minucie okresu poanoksemicznego, natomiast 
w dalszym ciągu wraca do normy bardzo powoli, nie osiągając 
jej nawet po godzinie. 

W porównaniu z przytoczonemi następstwami powrotu do 
oddychania powietrzem, wpływ inhalacji czystego tlenu (94.2%) 
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ujawnia się w znaczniejszem zwolnieniu tętna. Częstość tętna, 
o ile takowe było przyśpieszone, spada we wszystkich przypad- 
kach na pewien czas nawet poniżej normy spoczynkowej. 
Wypełnienie tętna, jak widać z krzywych  sfigmograficz- 
nych (Fig. Nr. 12, 13 i 14, okres C), przywraca się prawie 
natychmiast, często przekraczając przejściowo nawet nor- 
mę. Tylko w wyjątkowym przypadku (dośw. Nr. 31), kiedy po 
wywołanej początkowo anoksemji oraz doraźnem podaniu ezy- 
stego O, przywrócono napowrót oddychanie obniżoną ilością 
tlenu oraz po 2 min. 17 sek. trwania wtórnego okresu anokse- 
micznego ponownie zastosowano inhalację tlenu, działanie tego 
ostatniego okazało się wyróżniająco mniej skuteczne. Jak widać 
ze sfigmogramu (Fig. Nr. 14, okres E), zaburzenia krazenia, wy- 
wołane wtórnym wstrząsem anoksemicznym, są znaczniejsze 
oraz dłużej trwające. 


qos 16 15 go" 25 3 
ER sl e 
7o 02 259 me 109 98 90 203 


Fig. No 15. Zmiany ciśnienia skurczowego (Mx) i rozkurezowego (Mn), 
oraz częstości tętna (P) podczas ostrej anoksemji i po przejściu do 
oddychania powietrzem. 

Variations in systolic pressure (Mx), diastolie pressure (Mn) and pulse 
rate (P) during acute anoxemia and after transition to breathing air. 

Przy krótkotrwałem podawaniu mniejszych ilości tlenu 
(41 — 48%) — działanie odpowiednio mniejsze. W normalnym 
powrocie ciśnienia tętniczego w okresie wypoczynkowym, zasad- 
niczych zmian po inhalacji czystego tlenu lub mieszanek tleno- 
wych nie stwierdzono. 


198 W. Missiuro Na SEE 


— Mx 


1 
45 50° min 


Fig. Ne 16. Zmiany ciśnienia skurczowego (Mx) i rozkurezowego (Mn) 
oraz częstości tętna (P) podczas ostrej anoksemji i po podaniu mie- 
szanki tlenowej z 9,7% CO». 


Variations in systolic pressure (Mx), diastolic pressure (Mn) and 
pulse rate (P) during acute anoxemia and after administration 
of a mixture of oxygen containing 9,7 per cent of CO». 


Dodanie do mieszanki, obfitującej w tlen, 9.4%—10.7% CO, 
zmniejsza stopień zwolnienia tętna, w porównaniu z takowem po 
oddychaniu tlenem czystym. W stosunku do okresu anoksemicz- 
nego częstość tętna jest jednak wyraźnie zwolniona. W dalszym 
ciągu następuje powrót do normy po 30 min. Na wyrównanie 
hypotensji skurczowej i rozkurczowej domieszka wskazanej 
ilości CO, do tlenu (Fig. Nr. 18) w sposób wyraźniejszy nie 


wpłynęła. 
V. OMÓWIENIE WYNIKÓW. 


Wyżej przedstawione zmiany metabolizmu oddechowego, 
stanowiące zasadnicze podłoże rozwijających się przy stopniowej 
anoksemji procesów adaptacyjnych i wyrównawczych, wskazują, 
że do zachowawczych celów organizmu zostaje uruchomiony 
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w tych warunkach cały rozporządzalny zespół mechanizmów re- 
gulacyjnych. Współdziałanie tych ostatnich ujawnia się w pierw- 
szym rzędzie na kompensacyjnem wzmożeniu oddychania. Prze- 
bieg metabolizmu wskazuje pozatem, że bezpośrednia przyczyna 
tonizacji ośrodka oddechowego jest odmienna w zależności od 
stopnia oraz czasu trwania anoksemji. 

Oparty na wykazanych zmianach głębokości oddechu 
(a w mniejszym stopniu na zmianach częstości rytmu oddecho- 
wego) wzrost wentylacji płuc, w pierwszym okresie stopniowego 
ubytku zawartości O, w atmosferze, nie wydaje się być przyczy- 
nowo związany ze zmianami regulacji oddychania wyłącznie na 
drodze odnośnych przesunięć równowagi zasadowo-kwasowej we 
krwi. Przeniesienie głównego punktu ciężkości na zachwianie 
izojonji krwi nie dostarcza zadawalniającego uzasadnienia do 
wytłumaczenia początkowego hyperpnoe, który to stan powstaje 
już przy nieznacznych stosunkowo stopniach niedoboru tleno- 
wego, nie wytwarzającego w ustroju spoczywającym warunków 
do podniesienia koncentracji H-jonów. 

Zanotowane w naszych doświadczeniach zmiany wydalania 
CO, w okresie anoksemicznym wskazują na wzmagające się wy- 
płukiwanie ze krwi znacznych ilości tego gazu, co wprowadza 
ustrój w stan coraz wyraźniejszej hypokapnji. Zjawisko to, rów- 
nolegle do spadku prężności O, w osoczu krwi (Bohr), przedsta- 
wią czynnik poważnie zakłócający normalną równowagę jonowo- 
dorową, jednak nie w kierunku, dającym się bezpośrednio skoja- 
rzyć ze stopniem hyperfunkcji ośrodka oddechowego. 

Pomimo wykazywanej przez Henderson’a i Haggard'a ('18) 
możliwości wyrównawczego przemieszczenia uwalnianych od CO» 
zasad ze krwi do tkanek, oddziaływanie krwi wykazuje, równo- 
legle do trwania hyperpnoe, coraz wyrazniejsza skłonność do al- 
kalozy gazowej. Stan ten, o ile nie zostaje skompensowany przez 
wytworzenie większych ilości kwasów lub też wydałania zasad 
przez nerki, wskazuje, że w omawianych warunkach niedotlenia- 
nia zarówno zapasy rozporządzalnego CO,, jak i pojemność krwi 
na CO, (rezerwa alkaliczna) są zmniejszone. 

Potwierdzeniem powstawania przy anoksemji stanu względ- 
nej alkalozy, na co pośrednio wskazuje również duży wzrost wy- 
dalania przez płuca CO,, są wreszcie bezpośrednie oznaczenia 
Ph — metryczne Koehler'a, Behneman’a, Benell’a, Loevenhart'a 
i Brunquist'a (25) oraz określenia pojemności krwi na CO., wy- 
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konane zarówno przez Abderhalden’a (726), jak i przez Dilla, 
Edwardsa, Folling'a, Oberg'a, Pappenheimer'a i Talbott'a (29). 

Stopień j czas trwania alkalozy anoksemicznej wydają sie 
być uzależnione od szybkości rozwoju oraz natężenia ostrego nie- 
doboru tlenowego. Pytanie, przy jak daleko posuniętych zmia- 
nach równowagi zasadowo-kwasowej przerywaliśmy ostrą fazę 
swoich doświadczeń, wobec braku danych pomiarowych Ph - krwi 
lub też rezerwy alkalicznej, pozostaje niestety otwarte. Naj- 
nowsze badania Henderson’a i Radloff'a (32) nad zmianami od- 
działywania krwi przy asfiksji (na zwierzętach) wykazują, że 
alkaloza występuje przy spadku O, wdechowego do 8%. Dalsze 
zmniejszenie odsetka podawanego tlenu łączy się ze zjawiskami 
acydozy. W doświadczeniach Gesell'a "20 (dokonywanych na 
psach pod narkozą), przy oddychaniu powietrzem o zredukowa- 
nem do 9.19% Os, Ph krwi wzrasta od 7.24 — 7.48, w stanie spo- 
czynku do 7.47 — 7.45. 

Posrednim dowodem bardzo znacznego stopnia wyptukania 
rozporządzalnego CO, ze krwi w naszych doświadczeniach, a więc 
stanu hypokapnji, jest ciągły wzrost w ostatnich minutach ano- 
ksemicznego okresu wydalania CO,, dochodzącego do 979 em.” 
na min. O ile na podstawie nagłego spotęgowania zmian metabo- 
lizmu oddechowego oraz występowania zespołu objawów asfik- 
tycznych, przyjmiemy 9-—8% zawartości O, w powietrzu wde- 
chowem za krytyczną granicą hypoksybiozy, wówczas stwierdza- 
my, że powyższy stan hypokapnji trwał w omawianych doświad- 
czeniach przy ciągle wzrastającym niedoborze tlenowym — je- 
szcze od 2-ch do 8 min., zależnie od stopnia odporności indywi- 
dualnej. Zjawiska hypokapnji, jako następstwa przedstawionego 
wydalania CO, podczas hyperwentylacji, dochodzącej w naszych 
doświadczeniach nawet do 180% normy, wydaje się zatem prze- 
mawiać raczej za możliwością bezpośredniego związku przyczy- 
nowego omawianego stanu początkowego hyperpnoe z wpływami 
pochodzenia centrogenicznego (Winterstein, Haldane, Poulton). 

Współistniejący z anoksemją stan względnej alkalozy po- 
twierdza zatem poglądy Wintersteina (21), a szczególnie Ge- 
sella (29), w świetle których podstawą regulacji ośrodka odde- 
chowego są nie zmiany C y środowiska zewnętrznego (krwi i pły- 
nów śródtkankowych), lecz Cy wewnętrznego środowiska komó- 
rek (neuronów ośrodka). Hyperwentylację płuc początkowej fa- 
zy anoksemicznej, połączonej z wydalaniem z ustroju coraz więk- 
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szych ilości CO,, należy tłumaczyć tem, że „ośrodek oddechowy 
posiada własną regulację kwasowo-zasadową. Szybkość tworze- 
nia się kwasów w ośrodku oraz szybkość wydalania ich z ośrod- 
ka, łącznie z funkcjonowaniem jego apartu buforowego, okre- 
Slaja kwasowość ośrodka” (Gesell "201 oraz współzależne z nią 
nastawienie wielkości wentylacji płucnej. Obniżenie zawartości 
O, wdechowego przy rozpoczęciu oddychania w systemie za- 
mkniętym łączy się z poczatkowo nieznacznem zmniejszeniem 
prężności O, we krwi. Zmiany te, pomimo ich nieznacznego stop- 
nia, są wystarczające do zakłócenia normalnego przebiegu pro- 
cesów oksydacyjnych w czułych na zmniejszoną aprowizację tle- 
nu ośrodkach nerwowych, z których oddechowy reaguje stanem 
hyperpnoe przed zjawieniem się jakichkolwiekbądź innych oznak 
zbliżającej sie anoksemji. Poza pracami Gesell’a, przekonywuja- 
cych danych ośrodkowego pochodzenia hyperwentylacji i począt- 
kowo okresu anoksemji dostarczają studja Winterstein’a i Goll- 
witzer-Meier ('28), którzy wykazują nagromadzenie w ośrodkach 
nerwowych kwaśnych przetworów, oraz prace Kleinschmidt'a, 
Haldi, Warda i Woo (27), według których wynika, że wzrost 
zawartości kwasu mlekowego w warunkach anaerobiozy, w po- 
równaniu z innemi częściami układu nerwowego, jest największy 
w rdzeniu przedłużonym. 

Nie jest rzeczą wykluczoną, że początkowy stan hyperpnoe 
uwarunkowany jest częściowo zmianami wrażliwości ośrodka od- 
dechowego względem normalnych zmian koncentracji H-jonów 
we krwi. Tego rodzaju wytworzenie nadwrażliwości ośrodka, któ- 
re, jak wykazują Krogh i Lindhard (14), powstaje na skutek ir- 
radjacji impulsów z wyższych ośrodków nerwowych, może przy- 
puszczalnie powstawać również i w warunkach nieznacznego na- 
wet niedotleniania układu nerwowego ośrodkowego. 

Czy jednak, pomimo wskazanego trwania warunków ostrej 
anoksemji, następstwa wytworzonej hypokapnji w naszych do- 
świadczeniach, doprowadzonych do wyraźnego zespołu asfiktycz- 
nego, ograniczają się do opisanego stanu alkalozy względnej? 
Wydaje się to rzeczą wątpliwa, pomimo iż, jak utrzymują Koeh- 
ler, Beneman, Beneli i Loevenhart (25), faza alkaliczna może 
przy umiarkowanych stopniach anoksemji trwać dniami. Kwaś- 
ne metabolity, tworzące się przy zredukowanych procesach oksy- 
dacyjnych, stopniowo są przytem redukowane i nie nagroma- 
dzają się w ustroju. 
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Zanotowany w przedstawionych zmianach metabolizmu, 
nagły wzrost wydalania CO, może wskazywać również i na zja- 
wiska wyrugowania reszty zapasów CO, z zasad przez przecho- 
dzące z tkanek do krwi, kwaśne metabolity, w pierwszym rzę- 
dzie — kwas mlekowy, który nagromadza się szczególnie szybko 
w warunkach hypoksybiozy. Na powyższe możliwości wskazują 
spostrzeżenia Anrep'a i Cannan’a (23) oraz Eggleton’a i Evans'a 
(30), według których zawartość kwasu mlekowego we krwi 
wzrasta przy zmniejszeniu koncentracji H-jonów. Spadek alka- 
licznosci łączy się ze zmniejszeniem zawartości kwasu mleko- 
wego. Przejście od alkalozy do absolutnego zmniejszenia pojem- 
ności krwi na CO», wobec wiązania zasobu zasad przez nielotne 
kwasy, warunkując o chwilowej izojonji krwi, może być prawie 
niespostrzegalne. W dalszym ciągu, poszukując analogji ze sta- 
nem stopniowej anoksemji, rozwijającej się podczas intensywnej 
pracy mięśniowej, dokonywanej przy zaopatrzeniu tlenem, nie 
pokrywającem zapotrzebowania tkanek, wiemy, że przemijający 
stan hypokapnji może współistnieć również i przy rozpoczyna- 
jacej się acydozie. Obserwowane przez nas przy okazji innych 
badań (30) nagłe podniesienie ilorazu oddechowego bezpośred- 
nio po intensywnej pracy mięśniowej, znacznie powyżej jedności, 
wskazuje, że wydalanie CO, w tych warunkach jest następstwem 
postępowania do krwi dużych iłości kwasu mlekowego. 

Brak wskazanego podniesienia RQ, bezpośrednio po przy- 
wróceniu po ostrej anoksemji oddychania normalnego, zwraca 
uwagę na szczególny wzrost RQ, który podczas ostatnich chwil 
anoksemji, graniczącej z asfiksja, dochodzi nawet do 2.765. 

O ile istotnie tego rodzaju podniesienie RQ, które, pomi- 
jając coraz silniejszy spadek pochłaniania O», uwarunkowane 
jest znacznem wzmożeniem wydalania CO,, przedstawia zjawisko 
analogiczne do podniesienia RQ w pierwszych minutach po in- 
tensywnej pracy mięśniowej, wówczas przebieg likwidacji pozo- 
stałości ostrego niedotleniania tkanek (przedstawiony w wyżej 
podanym schemacie), jak w jednym, tak i w drugim przypadku 
okazuje duże podobieństwo. 

Wyniki badań przemiany oddechowej okresu poanokse- 
micznego, niezależnie zatem od przyczyn, wywołujących anokse- 
mje, wykazują z reguły faze, w której ustrój droga ograniczenia 
wydalania CO, dąży do przywrócenia zmniejszonego po przeby- 
tej hyperwentylacji płuc zasobu rozporządzalnego CO», celem 
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PRZEMIANA ODDECHOWA PODCZAS INTENSYWNEJ PRACY 

MIESNIOWEJ (ANOKSEMJA PRACY) ORAZ W WARUNKACH 

ANOKSEMJI, WYWOŁANEJ ZMNIEJSZENIEM ZAWARTOŚCI 
TLENU W ATMOSFERZE. 


Praca mięśniowa 
I. Okres pracy. 
Hyperwentylacja płue 


Wydalamie CO, 
wzrasta w więk- 
szym stopniu niż 
pochłanianie O; 


Pochtanianie O, 
wzrasta 


RQ — zbliża sie do jedności 


Przemijająca hypokapnia — alkalo- 
za (gazowa), przechodząca, w miarę 
nagromadz. kwasu mlek. w acydozę. 


| 
Dług tlenowy 
przy zaopatrzeniu tlenowem nie- 
pokrywającem zapotrzebowania. 


Oddychanie zmniejszoną ilością tlenu 
I. Okres anoksemji. 
Hyperwentylacja płue 


Wydalanie CO, 
wzrasta 


Pochlanianie O, 
spada 


RQ — powyżej jedności 
| 
Hypokapnia — alkaloza (gazowa) 


Dług tlenowy 
z powodu zmniejszenia zawartości 
tlenu w powietrzu wdechowem. 


Okres powrotu do normy. 
1-sza ostra faza powrotu do normy. 
(1—8 min.). 


Zmniejszenie wentylacji płuc 


Wydalanie CO, 
spada w mniej- 
szym stopniu od 
spadku pochła- 

niania O; 


RQ — zbliża sie do jedności 


Pochtanianie O, 

Spada, pozosta- 

Jąc powyżejnor- 
my spoczyn. 


Zwiększone wydalanie CO, w celu 

zmniejszenia acydozy, powstającej 

naskutek postępowania do krwi 
kwasu mlekowego. 


Doraźne wyrównanie długu tlen. 


Zmniejszenie wentylacji płuc 
Pochlanianie 0, Wydalanie CO, 
wzrasta spada 
RQ spada poniżej normy 
spoczynkowej 
| 
Zatrzymywanie CO,, celem przy- 
wrócenia zasobu rozporządzalnego 
CO, oraz celem likwidacji alkalo- 
zy gazowej I-go okresu 
| 
Doraźne wyrównanie długu tlen. 


2-a powolna faza powrotu do normy. 


Powrót wentylacji płue do pozio- 
mu spoczynkowego 
Pochlamamie O, 
Stopniowy po- 
wrót do normy. 


Wydalanie CO, 
Spada w 1 min. 
poniżej normy. 
RQ — przemijający spadek 
poniżej wartości spoczynkowej 


Zatrzymywanie CO,,celem przy wró- 
cenia zasobu rozporzadz. CO, oraz 
likwidacja wtórn. alkalozy, spowo- 
dowanej zwiększ.ilościzasad uwoln. 
podczas przemiany kwasu mlekow. 


Powolna likwidacja długu tlenow. 


Powrót wentylacji płuc do pozio- 
mu spoczynkowego. 
Pochtanianie O, Wydalanie CO, 
Stopniowy po- Stopniowy po- 
wrót do normy wrót do normy. 
RQ — powolny powrót do normy 
(przy znacznych wahaniach) 
| 


Przypuszczalne wyrównanie 
równowagi zasadowo - kwasowej. 


Powolna likwidacja długu 
tlenowego. 
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wyrównania zachwianej przez niedobór tlenowy równowagi za- 
sadowo - kwasowej. Zgodne spostrzeżenia, z zanotowanem przez 
nas zatrzymywaniem CO, w ustroju po przywróceniu oddycha- 
nia powietrzem zwykłem, znajdujemy w doświadczeniach Ge- 
selPa, Krueger'a, Gorhama 1 Bernthala (30), przeprowadzo- 
nych na zwierzętach. 

Spadek wydalania CO,, nieproporejonalny do zmniejszenia 
wentylacji płuc, zaznacza się w naszych doświadczeniach zwła- 
szcza w pierwszych minutach powrotu do oddychania powietrzem 
zwykłem. W zależności od indywidualnego nastawienia oddycha- 
nią oraz od stopnia wyczerpania aparatu buforowego krwi, czas 
wyrównania rozporządzalnego zasobu CO, wykazuje dość duże 
różnice. Te ostatnie, łącznie ze zmiennością wielkości wydalania 
CO, w kierunku tak obniżenia, jak i zmniejszenia, wskazują na 
wywołane wstrząsem anoksemicznym, znaczne wahania równo- 
wagi jonowodorowej. 

Możliwość występowania brakującej w okresie poanokse- 
micznym oraz typowej dla wypoczynku po pracy mięśniowej 
nadwyżki wydalania CO,, już podczas ostatnich chwil ostrej ano- 
ksemji, stanowi więc zagadnienie, wymagające dalszego potwier- 
dzenia eksperymentalnego. 

Nie będąc, na podstawie rozporządzalnego materjału ba- 
dawczego, uprawnionymi do stawienia odnośnych wniosków, po- 
wołujemy się na szereg danych, opartych na bezpośrednich ozna- 
czeniach tak Ph, jak i zasobu alkalicznego krwi (Koehler, Behne- 
man, Benell i Loevenhart (25), Gesell i Hertzman (27) oraz 
Henderson i Radloff (32), przemawiających za dwufazowoscia 
zmian równowagi jonowodorowej we krwi podczas ostrej ano- 
ksemji. W świetle powyższych faktów początkowa alkaloza ga- 
zowa, wywołana hyperwentylacja anoksemiczna, przemienia sie, 
w związku z nagromadzeniem w ustroju kwaśnych metabolitów, 
w Stan acydozy, stanowiącej właściwe podłoże, na którem roz- 
wijają się zjawiska asfiktyczne. Dopiero w wyjatkowych warun- 
kach, a więc przy zniesieniu kompensacyjnej hyperwentylacji 
płuc, jak stwierdzili w swych doświadczeniach na zwierzętach 
(dekapitacja z sztuczną wentylacja) Cordier, Magne i Mayer 
(30), rozwój zmian oddziaływania krwi przy ostrej anoksemji 
ustępuje miejsce jednofazowości. Nieskompensowana acydoza 
występuje wówczas (przy oddychaniu 4% O4) od samego po- 
czątku okresu anoksemicznego. 
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Inną okolicznością, kiedy przebieg ostrej anoksemji może 
ograniczyć się wyłącznie do jednej fazy, w tym przypadku alka- 
licznej, jest szybkość rozwoju niedotleniania przy bardzo znacz- 
nym ubytku łub całkowitym braku O, (oddychanie wodorem). 
Jak opisują Koehler, Behneman, Benell i Loevenhart (725), 
śmierć w warunkach asfiktycznych następuje przytem wówczas, 
kiedy przechodzące z tkanek do krwi kwasy nie zdążają obniżyć 
bardzo podniesionego Ph krwi. 

Wyłączenie wyżej wskazanych, wyjątkowych okoliczności, 
zmieniających normalny przebieg zjawisk przy anoksemji, wy- 
woływanej stopniowo (około 30 min.), oraz dość znaczny w na- 
szych doświadczeniach stopień ubytku O, w powietrzu wdecho- 
wem (8 — 7%) pozwalają sądzić, że i w omawianych przypad- 
kach anoksemji u człowieka typowa dwugazowość oddziaływania 
krwi powinna mieć miejsce. Tego rodzaju wniosek, którego, nie- 
stety, nie mieliśmy możności potwierdzić w naszych doświadcze- 
niach przez oznaczenie bezpośrednie, nasuwa się na podstawie 
zmian metabolizmu oddechowego oraz wyłania pewną analogję 
rozwoju zjawiska w rozpatrywanych stanach anoksemji anoksy- 
cznej z następstwami niedoboru tlenowego przy intensywnej 
pracy mięśniowej. 

Przemijający stan początkowej alkalozy gazowej, w od- 
różnieniu od alkalozy przy anoksemji, trwa podczas wysiłku 
mięśniowego jednak bardzo krótko i, w miarę niewystarczalności 
przemiany produkowanego kwasu mlekowego, ustępuje miejsce 
przesunięciu stężenia H-jonów w kierunku zakwaszenia. 

O ile zatem wykazane w części doświadczalnej fakty do- 
starezaja dowodów występowania na początku rozwoju anokse- 
mji hyperpnoe centrogenicznego, o tyle, przy dalej postepujacem 
wzmożeniu wentylacji płuc podczas przedłużenia i pogłębienia 
się zjawisk anoksemicznych, decydującym czynnikiem regulacji 
oddychania sa przypuszczalnie wpływy hematogeniczne. 

Dane wielkości pochłaniania O, w naszych doświadczeniach 
wskazują, że, pomimo podniesienia stopnia wykorzystania O, 
powietrza wdechowego, istotna efektywność wzrostu wentylacji 
płuc w warunkach postępującego spadku zawartości O, w powie- 
trzu oddechowem jest znikoma. W odróżnieniu od oddychania 

z atmosferze biologicznie pełnowartościowej, kiedy nadczynność 
ustroju może do pewnej granicy odbywać się z względnie zupeł- 
nem pokryciem zapotrzebowania tlenowego na drodze zwiększe- 
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nia wentylacji płucnej, funkcja ta przy dalej posuniętym ubytku 
tlenu z atmosfery nie jest w stanie wyrównać spadku ciśnienia 
cząsteczkowego O. w przestrzeni pęcherzykowej. W tych warun- 
kach niedobór tlenowy redukuje normalne pokrycie niezbędnych 
dla minimum procesów oksydacyjnych zachowawczych, oraz sta- 
wia ustrój wobec konieczności dalszego funkcjonowania w wa- 
runkach hypoksybiozy anoksycznej. 

Inne pochodzenie przedstawia stan niedotleniania, w ja- 
kim znajduje się ustrój, wykonywujący pracę mięśniową, prze- 
kraczającą jego możliwości odpowiedniej aprowizacji tlenowej. 
Jednak i tu — pokrycie kosztów dynamiki, podobnie do potrzeb 
statyki w warunkach anoksemji, odbywa się dzięki dużej pla- 
styczności komórki żywej, zdolnej do przejściowego zredukowa- 
nia oksydacyjnej energetyki przemiany, przy koniecznym wa- 
runku późniejszego wyrównania brakującej ilości tlenu, niezbęd- 
nej dla energetyki procesów regeneracyjnych. 

O ile zatem zanotowany w doświadczeniach spadek po- 
chtaniania Os, zwiększający się, pomimo kompensacyjnego wzmo- 
żenia oddechu, równolegle do ubytku O, w atmosferze, wyklucza 
jakąkolwiek możliwość wytworzenia doraźnej równowagi funk- 
cjonalnej, wówczas, przy coraz bardziej zaznaczonym stanie nie- 
dotleniania, powstają warunki konieczności dysponowania 
w okresie przywracania normy nadwyżką tlenową, równą teore- 
tycznie niedoborowi okresu hypoksybiozy. 

Tego rodzaju zachowanie status quo biologicznego drogą 
zaciągania podczas anoksemji długu tlenowego, po uprzedniem 
zredukowaniu potrzeb metabolizmu zachowawczego, jak wyka- 
zuje przebieg pochłaniania O, okresu niedotleniania i powrotu 
do normy, jest zasadniczym mechanizmem, decydującym o możli- 
wości doraźnej adaptacji ustroju do przemijających stanów 
ostrej anoksemji. 

Znaczenie owego mechanizmu przywiązujemy wyłącznie do 
krótkotrwałych ostrych stanów anoksemicznych, gdyż dłużej 
trwające oraz umiarkowane zmniejszenie tlenu w środowisku 
oddechowem mobilizuje zespół urządzeń regulacyjnych, wytwa- 
rzających stałą adaptację funkcjonalną, a nawet morfologiczną. 

Stopniowy spadek pochłaniania tlenu, rozwijający się, po- 
mimo początkowego wzrostu wykorzystania tego gazu w powie- 
trzu oddechowem oraz przemijającego przyśpieszenia krażenia, 
wzrostu współczynnika dyfuzji Oz w płucach i tkankach oraz 
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innych kompensacyj, prowadzi, przy dalszem trwaniu postępują- 
cego niedotleniania, do zwiększenia długu tlenowego. 

Dane natężenia pochłaniania O, w okresie powrotu oddy- 
chania powietrzem dostarczają dalszych dowodów istnienia 
wskazanego długu tlenowego, pochodzenia anoksemicznego. 
Wzrost natężenia pochłaniania O, ponad normę, występującą po- 
mimo jednoczesnego spadku wentylacji płuc, jest w pewnej mie- 
rze sprawdzianem wielkości niedoboru tlenowego okresu anokse- 
micznego. 

Wykazanie owej nadwyżki kompensacyjnej, stanowiącej 
w naszych doświadczeniach z bezpośredniem podawaniem po- 
wietrza — zjawisko typowe, potwierdza zatem, że przywia- 
zane do funkcjonowania tkanki mięśnio- 
wej zjawiska anaerobiozy i jej nastep- 
stwa oraz przebieg powrotu do normy mo- 
84 być do pewnego stopnia odniesione rów- 
nież i do właściwości ustroju, jako ca- 
łości. 


Wielkość omawianego długu tlenowego, uwidoczniona wy- 
raźnie we wszystkich przypadkach, w których po anoksemji po- 
dawano normalne powietrze, nie wydaje się wykazywać wyraź- 
niejszej zależności od stopnia poprzedniego zmniejszenia zawar- 
tości O, w powietrzu wdechowem. Nadwyżka pochłaniania O, 
waha się w naszych doświadczeniach od 865 cm.? do 97 cm.3 po- 
nad normę spoczynkową. Duże różnice indywidualnych właści- 
wości regeneracji równowagi fizykalno-chemicznej tkanek, jak 
również odmienny, przypuszczalnie, stopień „kosztu fizjologicz- 
nego” anoksemji (wyczerpanie zasobów regulacyjnych) odgry- 
wają tu dużą rolę. 

Podobnie do procesów wyrównania pozostałości po inten- 
Sywnej pracy mięśniowej, natężenie kompensacji zadłużenia tle- 
nowego jest szczególnie wysokie w pierwszych 1 — 3 min. powro- 
tu oddychania powietrzem, co pozwala, łącznie z przebiegiem od- 
nośnych zmian wydalania CO,, rozróżnić w procesach powrotu 
do normy 2-a okresy — ostry i powolny. 


Po początkowem doraźnem wyrównaniu wytworzonego 
podczas anoksemji niedoboru tlenowego, następuje dłuższy okres 
kompensacji, uwidoczniony w ciągle trwającej nadwyżce pochła- 
niania O, ponad normę spoczynkową. 
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Nagłe wprowadzenie ustroju z atmosfery ubogiej w tlen 
do środowiska o zwiększonej ponad normę zawartości tego gazu 
(tlen czysty lub mieszkanki z 41.1% — 48.7% O») łączy się z cał- 
kowitem zniesieniem ostrego okresu likwidacji długu tlenowego. 
Normalne wzmożenie pochłaniania O,, na drodze lepszego wyko- 
rzystania zredukowanej jednocześnie wentylacji płuc, ustępuje 
po inhalacji O, miejsce stanowi nadkompensacji, wynikającej 
z szybkiego przeładowania ustroju tlenem, rozpuszczonym we 
krwi i płynach śródtkankowych. 


Pomimo, że bezpośredniem następstwem tego rodzaju na- 
sycenia ustroju tlenem jest szybkie skompensowanie ujemnego 
wpływu poprzedniej hypokapnji, polegającego na utrudnieniu 
dysocjacji O,Hb, istotne znaczenie tak gwałtownie przebiegają- 
cych zjawisk, z punktu widzenia pożyteczności ich dla biotonusu 
ustroju, może stanowić przedmiot do dalszej dyskusji. Pomija- 
jąc możliwe następstwa pewnego rodzaju wstrząsu tlenowego, 
jest jednak rzeczą niezaprzeczalną, ze inhalacja tlenu, wzmaga- 
jąc nagle ekonomikę procesów odnowy, odciąża w znacznym 
stopniu energetykę mechanizmów regulujących, już w dużej 
mierze znużonych podczas poprzedniej nadczynności okresu ano- 
ksemicznego. 


Całkowicie odmienny w tych warunkach od normalnego od- 
czynu poanoksemicznego proces redukcji pochłaniania O» od- 
bywa się naskutek zarówno obniżenia poziomu wykorzystania 
O, powietrza wdechowego, jak i większego, aniżeli w normie 
(przy oddychaniu powietrzem), zmniejszenia wentylacji płuc. 
To ostatnie zjawisko, interferujac z następstwami poprzednio 
przebytej hyperwentylacji (anoksemicznej), wytwarza jeszcze 
bardziej zaznaczoną skłonność do stanów apnoetycznych, które 
mogą odgrywać rolę zabezpieczenia przeciwko toksycznemu dzia- 
łaniu nadmiernego wzrostu ciśnienia O, w płynach ustrojowych. 


Możliwe też, że czynnikiem współdziałającym jest przytem 
przemijające zmniejszenie wydolności funkcji krążenia krwi, 
w rezultacie przebytego stanu hyperpnoe. Wykazywane przez 
Henderson’a i Haggard’a ('18) następstwa hyperwentylacji w po- 
staci zmniejszenia wypełnienia serca, obniżenia siły skurczu 
mięśnia sercowego oraz zjawisk zastoinowych w układzie zyl- 
nym mogą mieć miejsce i po dłuższem hyperpnoe, pochodzenia 
anoksemicznego. Dowodem wskazanych zaburzeń krążenia 
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w drugiej połowie rozwoju anoksemji jest stwierdzony w naszych 
doświadezeniach spadek ciśnienia tętniczego. 

W wyjątkowych przypadkach, jako następstwo inhalacji 
tlenowej, zanotowaliśmy późniejszy wzrost wentylacji płuc, co, 
zgodnie z odnośnemi spostrzeżeniami Leowy’ego, należy tłuma- 
czyć występowaniem na pierwszy plan ponad inne wpływy, po- 
budzającego działania na oddech dużych koncentracyj tlenu. 

Domieszka około 10% CO, do czystego tlenu znosi zupełnie 
typowe następstwo inhalacji tlenowej, połegające na redukcji 
wielkości wentylacji płuc. Utrzymując nadal stan hyperpnoe 
głównie na drodze pogłębienia oddechu, dochodzącego w naszych 
doświadczeniach nawet do 1825 em.*, zwiększenie CO, w powie- 
trzu oddechowem wytwarza sprzyjające warunki kompensacji 
poanoksemicznej. Działanie to polega przedewszystkiem na 
znaczniejszem wykorzystaniu inhalacji tlenu, t. zn. na podnie- 
sieniu stopnia nasycenia tym gazem płynów ustrojowych. Z dru- 
giej strony, szybkie wyrównanie spowodowanego przez anokse- 
mję spadku prężności CO, we krwi i tkankach łączy się z nastę- 
powem obniżeniem krzywej dysocjacji O¿Hb (Dale i Evans *22), 
co kompensuje skutki poprzedniej hypokapnji. 

Pomimo to, w przypadkach znacznego zubożenia ustroju 
w CO, w okresie dłuższego trwania hyperpnoe anoksemicznego, 
inhalacja CO, może też wywoływać zbyt ostre przeładowanie roz- 
puszczonem we krwi COp. 

Przy krótkotrwającym, nieznacznym niedoborze tlenowym, 
zatrzymywanie w ustroju większych ilości podawanego CO, wy- 
daje się być rzeczą możliwą wobec zachowania znaczniejszych 
ilości zasad, nie zwiazanych przez produkty zredukowanych pro- 
cesów oksydacyjnych. Przy zwiększeniu tych ostatnich podczas 
ostrych i długotrwałych stanów anoksemicznych, wydaje się na- 
tomiast rzeczą wątpliwą, by gwałtowne i krótko trwające prze- 
ładowanie ustruju niezwiązanem CO, mogło, wobec zmniejszenia 
rozporządzalnego zasobu alkalicznego, spowodować całkowite 
wyrównanie utraty tego gazu podczas hyperwentylacji okresu 
anoksemicznego. 

Należy sądzić, że wyrównanie zapasów CO, w ustroju od- 
bywa się w drugim okresie powrotu po ostrej anoksemji do nor- 
my mniej gwałtownie, z powodu powolnego przebiegu uwalniania 
zasad przez likwidowane metabolity, lub też wobec opóźnienia 
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przy ewentuałnem przechodzeniu zasad z tkanek do krwi zpo- 
wrotem (Henderson i Haggard '18). 

Ostateczny wpływ doraźnego uzupełnienia poanoksemicz- 
nego ubytku CO,, drogą inhalacji zwiększonej ilości tego gazu, 
ułega bardzo znacznym wahaniom, w zależności od stopnia oraz 
czasu trwania zjawisk niedotleniania. 


Pod względem dodatniego wpływu na przemianę oddecho- 
wa, domieszka pewnej ilości CO, do środowiska oddechowego 
jest, zgodnie z zasadniczemi faktami, ustalonemi przez Mosso, 
Agazzotti’ego, Loewy'ego i inn., bardziej skuteczna w czasie od- 
dychania zmniejszoną ilością tlenu. Następstwo zwiększenia ilo- 
ści CO, wdechowego, polegające na wzmożeniu oddychania, ob- 
niżeniu krzywej dysocjacji O4Hb i tonizacji naczynio-ruchowej 
(Dalle i Evans 22, Esveld ’29), lub też przypuszczalnem specy- 
ficznem działaniu CO,, ułatwiającem wymianę gazów poprzez 
ścianki komórek (Herlitzka, Talenti "201. mieliśmy możność za- 
notować w początkowej serji doświadczeń, w których, wobec 
niedostatecznej absorbcji CO», pewna ilość tego gazu przedosta- 
wała się zpowrotem do zbiornika rebreathera. Stwierdzono wów- 
czas, że nawet bardzo nieznaczna domieszka CO, do powietrza 
wdechowego, wahająca się od 2.22% do 1.1%, wpłynęła na prze- 
dłużenie trwania zmniejszenia zawartości Oy, w zbiorniku, t. zn. 
pozwoliła osobnikom, badanym na wytrzymanie znaczniejszych 
stopni niedotleniania. Przy 1.46% przeciętnej zawartości CO, 
w powietrzu wdechowem, ubytek O, w zbiorniku doprowadzono 
w 9-ciu doświadczeniach przeciętnie do 7.40%. Minimum zawar- 
tości O, w zbiorniku, zanotowane w przytoczonych warunkach— 
5.14%. Przy normalnej ilości CO, wdechowego, przeciętna zawar- 
tość CO, w powietrzu wdechowem, przy której przerywano ostra 
fazę doświadczenia, wynosiła natomiast (na 14 przypadków) 
średnio 8.50% przy odpowiednio podniesionem minimum do 
6.4%. Spadek ciśnienia tętniczego, występujący w okresie zbli- 
żania się krytycznej chwili zakłócenia synergji oddychania i krą- 
żenia, okazał się pozatem w doświadczeniach z oddychaniem 
zwiększoną ilością CO. mniejszy, aniżeli w serji doświadczeń 
z oddychaniem bez domieszki CO,. 

Analogiczne zjawisko wzrostu odporności na niedotlenianie, 


przy zwiększeniu CO, w powietrzu wdechowem (drogę dekom- 
presji), zaobserwował (na zwierzętach) Margaria (28). 
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Z zanotowanych w naszych badaniach wpływów anoksemji 
na funkcję krążenia, stałe zjawisko przyśpieszania tętna, podkre- 
ślone juz przez P. Berta (78), stanowi wyraz wykazanego na 
innej drodze (Goliwitzer-Meier '28) kompensacyjnego wzmoze- 
nia przepływu krwi, wskutek zwiększenia objętości wyrzutowej 
i minutowej serca. 

Poprzedzające krytyczną fazę ostrej anoksemji oraz współ- 
rzędne z rozpoczynającym się spadkiem ciśnienia krwi trwanie 
przyśpieszenia tętna uwarunkowane jest przeważającym wpły- 
wem podrażnienia nerwów przyśpieszających przy mniejszem, 
przypuszczalnie, jednoczesnem działaniu obniżenia tonusu ośrod- 
ków nerwów błędnych. 

Przypadki zwolnienia tętna w okresie zbliżającej się asfik- 
sji tłumaczymy późniejszem podrażnieniem ośrodków nn. błęd- 
nych, występującem przy krańcowych formach niedoboru tle- 
nowego. 

Analogiczne stany zwolnienia tętna podczas anoksemji opi- 
sane były przez Gollwitzer-Meier'a (28), Schneider'a i Truesdell'a 
(21) oraz Sands'a i Degraff'a (25). W bardziej zaznaczonej 
skłonności do bradykardji w stanach anoksemicznych, podobnie 
do bradykardji, obserwowanej przez nas w przypadkach połą- 
czonego z niedoborem tlenowym, silnego znużenia po pracy mięś- 
niowej, nie wykluczamy również możliwości występowania za- 
burzeń funkcjonalnych układu przedsionkowo - komorowego. 
Wskazania tego rodzaju zmian wytwarzania i przeprowadzenia 
bodźca czynnościowego, powstających przy ostrej anoksemji, 
znajdujemy wreszcie w badaniach elektrokardjograficznych 
Greena i Gilberta (721). 

Nieco odmienny, w porównaniu z dotąd podawanym, oka- 
zał się w okresie anoksemicznym omawianych doświadczeń, od- 
czyn ciśnienia tętniczego. Wtenczas, gdy Schneider i Truesdell 
(u ludzi) oraz Sands i Degraff (u zwierząt) opisują wzrost ciś- 
nienia tętna, równoległy do stopniowego rozwoju anoksemji, ten 
sam okres naszych doświadczeń wykazuje zbyt wielką rozpiętość 
wahań ciśnienia, które nie pozwalają na ustalenie reakcji jedno- 
litej. Wobec niemniej częstych w owym okresie anoksemji 
umiarkowanej, poprzedzającej krytyczną fazę głodu tlenowego, 
przypadków odchyleń zarówno w kierunku obniżenia, jak i nie- 
znacznego wzrostu ciśnienia skurczowego, jesteśmy skłonni od- 
nieść tę chwiejność odczynu do granicy 10 —9% O, w powietrzu 


212 W. Missiuro NS 4 


wdechowem raczej do różnic indywidualnych. Za typową reak- 
cję, wskazująca na zbliżającą sie dekompensację krążenia, na 
podstawie naszych oznaczeń, uważamy coraz wyraźniejszy, po- 
przekroczeniu oznaczonej granicy braku tlenu, — spadek ciśnie- 
nia skurczowego i rozkurczowego. 

Wzmagający się z niedotlenianiem ustroju stan hypotensji 
występuje jako reakcja bardziej stała wcześniej ze strony ciśnie- 
nia rozkurczowego, podczas gdy zdecydowany spadek ciśnienia 
skurczowego przyłącza się w wielu przypadkach nieco później. 

Pomimo wysunięcia hypertensji skurczowej, jako zjawiska 
zasadniczego w czasie rozwoju anoksemji, w dalszem różniczko- 
waniu typów reakcji krążenia w związku z bardziej wczesnem 
lub późnem występowaniem utraty przytomności, Schneider 
i Trusdell zaznaczają jednak, że (anałogiczny do stwierdzonego 
przez nas) stan hypotensji skurczowej i rozkurczowej wytwarzał 
się w 61% całej liczby osobników, skłonnych do zamroczenia 
świadomości. Tego rodzaju bezwzględna zależność pomiędzy hi- 
potensją tętniczą (skurczową i rozkurczową) a typem reagowa- 
nia na niedobór tlenowy w naszych doświadczeniach nie wystą- 
piła. Na zasadniczem tle spadku ciśnienia skurczowego i roz- 
kurczowego, obok przypadków wyraznego zamroczenia $wiado- 
mości, mieliśmy możność stwierdzenia niemniej licznych przy- 
kładów samopoczucia psychicznego względnie znośnego, kiedy 
ostrą fazę doświadczeń przerywano wyłącznie naskutek ałarmu- 
jacych objawów ze strony krążenia i oddychania. 

Analogiczny do stwierdzonego przez nas spadek ciśnienia 
tętniczego, łącznie ze zmniejszeniem objętości minutowej serca 
oraz wzrostem ciśnienia żylnego, opisują w ostrej fazie anokse- 
mji Gollwitzer'-Meier i Sands i De Graff (u zwierząt). Według 
Schneidera i Truesdell, występuje w tym okresie u ludzi (jako 
reakcja zasadnicza) spadek ciśnienia rozkurczowego, przy nadał 
pozostającym wzroście ciśnienia skurczowego. Tylko u osobni- 
ków o mniejszej odnorności anoksemicznej wyższych ośrodków 
nerkowych, jak wskazano wyżej, autorzy ci obserwują hypoten- 
sją skurczową i rozkurczową. 

Opisane stany hypotensji tętniczej, zgodnie z wynikami 
Vincent’a, SwalPa i Thompsona (28), nawiązujemy do skutków 
równoległej hyperwentylacji, powodującej wypłukanie ze krwi 
dużych ilości CO, rezerwowego. Sa to więc następstwa stwier- 
dzonej w omawianych doświadczeniach hypokapnji anoksemicz- 
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nej, która, jak stwierdzili Evans i Dalle (22), powoduje zmniej- 
szenie oporów obwodowych, w rezultacie spadku tonusa tętniczek 
i kapilarów naskutek nie obniżenia Ph krwi, lecz specyficznego 
działania obniżenia prężności CO, we krwi na ośrodki naczynio- 
ruchowe rdzenia przedłużonego i kręgowego. 

Nie jest rzeczą wykluczoną, że wykazane przez Henderson'a 
i Haggard'a (18) zmniejszenie wypełnienia serca i siły skurczu 
mięśnia sercowego, jako skutki przebytej w naszych doświad- 
czeniach hyperwentylacji płuc, mogą do pewnego stopnia potęgo- 
wać omawiany spadek ciśnienia tętniczego. Pomimo to zanoto- 
wana w większości przypadków przewaga hypotensji rozkur- 
czowej wskazuje, że w zjawiskach zakłócenia warunków krąże- 
nia podczas anoksemji mniejsze następstwa wywołane są przez 
możliwe stany asystolji serca, w porównaniu z wyraznemi skut- 
kami, uwarunkowanej zubożeniem ustroju w CO, hypotonji na- 
czynioruchowej. 

Następstwo inhalacji mieszanek tlenowych, polegające na 
wytworzeniu wyraźnej skłanności do stanów bradykardji, nale- 
zy, zgodnie z Dautrebande’m i Haldane’m (21), powiązać ze 
zwolnieniem szybkosci przeptywu krwi, do czego niewatpliwie 
przyczynia się również ograniczenie w okresie potlenowym me- 
chanicznej akcji klatki piersiowej. Do zjawisk powrotu ciśnienia 
tętniczego do normy inhalacja tlenu zasadniczych zmian nie 
wprowadza. 

Dodanie około 10% CO, do czystego tlenu nie wykazało 
w naszych doświadczeniach wyrazniejszych różnic w zachowaniu 
się tętna i ciśnienia krwi, w porównaniu ze zmianami, zanotowa- 
nemi przy podawaniu czystego tlenu. 


VI. STRESZCZENIE I WNIOSKI. 


Funkcje oddychania i krążenia podczas ostrej anoksemji 
anoksycznej, wywoływanej przez stopniowe zmniejszenie odsetka 
zawartości tlenu w atmosferze, ulegają zmianom, wskazującym 
na całkowite zakłócenie normalnej równowagi przemiany odde- 
chowej i dynamiki krążenia. 

Kompensacyjne wzmożenie wentylacji 
płuc, rozpoczynające się przy spadku zawartości O, w atmo- 
sferze poniżej 14% oraz dochodzące przy 8.0 — 6.4% O, do 
180% wartości normalnej, wytwarza się kosztem wzrostu głębo- 
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kości oddechów, która podczas ostrej anoksemji zwiększa się 
przeciętnie do 211.0% normy .Maximum wielkości objętości od- 
dechowej tego okresu — 1253 em.?, czyli 243.9% normy. Częstość 
oddechów, zachowująca się podczas rozwoju anoksemji zmiennie, 
w powstawaniu stanu hyperpnoe odgrywa rolę drugorzędną. 
Okres anoksemji, blizki zjawisk asfiktycznych, łaczy się z czę- 
stą skłonnością do wytwarzania się typu oddychania okresowego. 

Wydalanie CO, okazujac linijna funkcję 
hyperwentyłacji płuc,wzrasta,równoległe do 
rozwoju zjawisk niedoboru tlenowego, oraz 
dochodzi przy 8.0 — 6.4% Os w atmosferze średnio do 193% 
wielkości spoczynkowej. Maximum absolutnej ilości wydalanego 
CO, podczas ostrej anoksemji — 979 cm? na min. Wynikajaca 
stąd hypokapnja dostarcza pośredniego dowodu wytworzenia 
się stanu alkalozy gazowej oraz wskazuje, że hyperpnoe począt- 
kowego okresu anoksemji jest pochodzenia centrogenicznego. 

Pochłanianie O, wykazujące podczas umiarkowa- 
nego niedoboru tlenowego (od 15.0 do 14.0% O, w rebreatherze) 
chwiejną skłonność do obniżania, spada jako zjawisko 
typowe po osiągnięciu 9 — 8% zawartości O, 
w powietrzu wdechowem. Spadek ten dochodzi do 
swego maximum w okresie ostrej anoksemji, kiedy w wyjątko- 
wych przypadkach ilość pochłanianego tlenu może obniżyć się 
nawet do 1/; ilości zużywanej w normie. Dowodem wzmożenia 
funkcji mechanizmów kompensacyjnych ustroju jest wzrost wy- 
korzystania tlenu oddechowego, czyli zwiększenie odsetka tlenu 
zatrzymywanego z powietrza wdechowego. Po przekroczeniu je- 
dnak 9 — 8% tlenu wdechowego, rozpoczynające się zjawiska 
dekompensacji ujawniają się w spadku różnicy % zawartości O, 
w powietrzu wdechowem i wydechowem do 2.59 — 1.51% 
(w normie 6.6 — 3.2%). 

Wzrastająca z ubytkiem tlenu niewydolność środków wy- 
równawczych, łącznie ze wzrostem wentylacji płuc, uwidacznia się 
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na stopniowem obniżeniu ilorazu eier dochodzacego podezas 
ostrej anoksemji do 40% swej wielkości wyjściowej. 

Iloraz oddechowy (RQ) wzrasta prawie równolegle do ubyt- 
ku tlenu w atmosferze oddechowej. Całkowite zakłócenie bilansu 
przemiany oddechowej podczas końcowej fazy ostrej anoksemji 
ujawnia się w nagłym wzroście RQ, dochodzącego do 2.765. 
Zmiany RQ dowodzą, że ilość wydalanego CO,, nieproporejo- 
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nalnie wysoka do ilości pochtanianego tlenu, pochodzi 
z CO, zapasowego, którego ilość w ustroju ulega podczas ano- 
ksemji znacznej redukcji. 

Częstość tętna ulega przyśpieszeniu, po- 
czynajac od 18 — 12% tlenu w atmosferze. Prze- 
ciętne przyśpieszenie tętna podczas ostrej anoksemji wynosi 
około 20 uderzeń na minutę. 


Zmiany sfimograficzne ujawniają się w tem, iż pod- 
czas anoksemji zmniejsza się wypełnienie tętna, czasami 
zanika fala tętna, obniża się fala dykrotyczna, występuje 
skłonność do hyperdykrotji oraz częste odbicie wzmożonego 
oddechu w postaci fal oddechowych. W końcowej fazie ostrej 
anoksemji przyśpieszenie tętna ustępuje niejednokrotnie miejsca 
skłonności do bradykardji, wskazującej, łącznie ze spad- 
kiem ciśnienia tętniczego, na możliwoś blizkiego kolapsu. 


Ciśnienie tętnicze do 9% tlenu w powietrzu wdechowem 
ulega znacznym wahaniom indywidualnym zarówno w kierunku 
wzrostu, jak i nieznacznego obniżenia. Większym naogół zmia- 
nom ulega ciśnienie skurczowe. Przy znaczniejszych stopniach 
niedotleniania (8— 796 O») występuje coraz wyraźniejsza sklon- 
ność do stanów hypotensji tętniczej, ujawnianej najczęściej ze 
strony ciśnienia skurczowego. Spadek ciśnienia skur- 
czowego jest typowy dla krańcowych okre- 
sów ostrej anoksemji oraz wskazuje, łącznie ze zmia- 
nami częstości i wypełnienia tętna, zarówno na spowodowany nie- 
doborem tlenowym spadek tonusu naczyniowego, jak i na roz- 
poczynajaca się adynamje serca. 


Zmiany metabolizmu oddechowego i kra- 
żenia krwi poanoksemiczne, rozwijąjące się 
przy przejściu do oddychania powietrzem 
zwykłem lub tlenem okazują przebieg dwu- 
fazowy: w pierwszych I — 3 minutach są bardzo gwałtowne, 
poczem ustępują miejsca procesom likwidacji pozostałości anok- 
semji bardziej powolnym, nieustepujacym całkowicie nawet po 
30-minutowym wypoczynku. 


Wentylacja płuc podczas przywrócenia oddychania po- 
wietrzem normalnem w stosunku do wielkości jej w osłatniej 
fazie anoksemji ulega obniżeniu. Po 30-minutach wypoczynku 
ostatecznie swego poziomu wyjściowego nie osiąga. 
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Wydalenie CO, w pierwszych 1 — 3 min. 
okresu poanoksemicznego okazuje ostry spa- 
dek częstokroć poniżej normy, co jest wyra- 
zem zatrzymywania w ustroju CO, celem wy- 
równania stanu hypokapnji okresu anokse- 
micznego. W dalszym przebiegu powrotu do normy, wyda- 
lenie CO», okazując duże wahania indywidualne, wraca stopnio- 
wo do poziomu wyjściowego. 


Pochłanianie tlenu w początkowym okre- 
sie powrotu do oddychania powietrzem ule- 
ga nagłemu wzmożeniu ponad normę. Nadwyżka 
pochłaniania O, tego okresu, przedstawiając doraźne pokrycie 
części niedoboru tlenowego poprzedniej anoksemji, waha sie, za- 
leznie od indywidualnych różnic „kosztu fizjologicznego” ano- 
ksemji, od 865 cm.? do 97 cm.* ponad poziom spoczynkowy. 


W dalszym przebiegu „wypoczynku wyrównanie 
zaciągniętego podczas anoksemji długu tle- 
nowego odbywa się w sposób bardziej umiarkowany. Nad- 
wyżka pochłaniania O, nie pokrywa się jednak ze spadkiem ilo- 
ści pochłanianego O, w czasie anoksemji. Dowodzi to, że likwi- 
dacja większej ilości długu tlenowego rozciąga się na okres 
dłuższy. W 25—30 min. po anoksemji poziom pochłaniania tlenu 
ciągle jeszcze przewyższa poziom normalny. 

Mechanizm wzrostu pochłaniania O, opiera sie na pod- 
niesieniu stopnia efektywności wentylacji płuc, czyli na 
lepszem wykorzystaniu tlenu powietrza oddechowego, co kom- 
pensuje z nadwyżką spadek wielkości oddychania okresu po- 


anoksemicznego. Iloraz WE EC wzrasta do 115 em.*/ltr. w po- 
e . . 
rownaniu z 38.9 — w stanie spoczynku. 


Wyrazem zwiekszenia pochtaniania O, i kompensacyjnego 
zatrzymywania w ustroju CO, jest spadek RQ, który w pierwszej 
minucie po ostrej anoksemji obniża się do 39.8 — 77.8% po- 
ziomu spoczynkowego, wahając się od 0.533 do 0.339 (Fig. Nr. 9). 
W dalszym ciągu przywracania normy RQ, ulegając wahaniom, 
wraca bardzo powoli do swej wielkości wyjściowej. 


Zmiany krążenia po przebytej anoksemji okazują krótko- 
trwały okres ostrych zmian wstecznych, po których następuje 
powrót do normy powolniejszy. Normalna częstość tętna po- 
wraca już po 20 minutach wypoczynku. 


Nr. 8 —4 Ánoksemja a oddychanie i krążenie 217 


Ciśnienie skurczowe, ulegając szybkiemu podniesieniu 
w pierwszych 1 — 2 min., wraca do normy spoczynkowej po 
25 — 30 minutach. Ciśnienie rozkurczowe natomiast jeszcze po 
godzinie wypoczynku okazuje ślady przebytego wstrząsu anok- 
semicznego, pozostając ciągle nieco obniżone. 

Poprzedzenie przywrócenia oddychania powietrzem krót- 
kotrwatem (1/, — 2 min.) podawaniem tlenu (od 94.2% do 
41.08%) wprowadza do opisanego przebiegu powrotu do normy 
oddychania i krążenia pewne zmiany. Te ostatnie ujawniają 
sie w zwiększeniu poanoksemicznego spadku wielkości oddycha- 
nia kosztem redukcji objętości oddechowej oraz w wytworzeniu 
w pierwszych minutach po podawaniu O, tendencji do stanów 
apnoetycznych. 

Proces likwidacji długu tlenowego ulega, po podawaniu 
tlenu, skróceniu. W pierwszych minutach powrotu do oddycha- 
nia powietrzem wytwarza się nadto stan nadkompensacji tle- 
nowej, naskutek nagłego wzrostu prężności tlenu we krwi i pły- 
nach ustrojowych. Pochłanianie tlenu w pierwszej minucie po 
podawaniu czystego tlenu spada z reguły do zera, poczem powoli 
wraca do normy. Wyrazem przemijającej nadkompensacji jest 
obniżenie w pierwszych I — 3 min. po podaniu tlenu ilorazu 
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Do przebiegu wydalania CO, w okresie poanoksemicznym 
krótkotrwałe podawanie tlenu zasadniczych zmian nie wpro- 
wadza. 

Obniżenie ilorazu odechowego nie osiąga w pierwszej mi- 
nucie po inhalacji tlenowej tak znacznego stopnia, jak przy bez- 
pośrednim powrocie do oddychania powietrzem. Spadek pochła- 
niania O, sprawia, iż RQ po tlenie utrzymuje się na wysokim 
poziomie, przekraczającym jedność. W powolnej fazie powrotu 
do normy — RQ stopniowo osiąga swą wartość wyjściową. 

Wpływ podawania tlenu bezpośrednio po anoksemji ujaw- 
nił się w znaczniejszem zwolnieniu tętna, o ile częstość tętna 
pozostawała w czasie anoksemji przyspieszona. Częstość tętna 
spada na pewien czas nawet poniżej normy spoczynkowej. Ampli- 
tuda tętna przywraca się prawie natychmiast, często przekra- 
czając normę. W normalnym powrocie ciśnienia tętniczego 
zasadniczych zmian po podawaniu tlenu lub mieszanek tleno- 
wych — nie stwierdzono. Dodatni wpływ podawania tlenu ujaw- 
nił się nadto w przyśpieszeniu ustępowania stanu dyspnoetycz- 
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nego, sinicy, zjawisk niewydolności krążenia, stanu zamrocze- 
nia świadomości oraz innych przejawów ostrej anoksemji. 

Dodanie około 10% CO, do tlenu o tyle modyfikuje prze- 
bieg przemiany oddechowej po podaniu czystego tlenu, że wpły- 
wa, drogą pogłębienia oddechu, na utrzymanie przez pewien czas 
powrotu do normy stanu hyperpnoe. Wydalanie CO, po przemi- 
jajacem zwiększeniu, które ma na celu doraźne uwolnienie sie 
od nadmiaru tego gazu, rozpuszczonego we krwi, wykazuje jed- 
nak w późniejszym okresie powrotu do normy skłonność do 
redukcji. Dowodzi to, że proces przywracania zasobu rozporzą- 
dzalnego CO», zmniejszonego podczas anoksemicznej hyperwen- 
tylacji, jest stosunkowo powolny. 

Wpływ domieszki CO, do podawanego tlenu nie zmienia 


zasadniczego momentu likwidacji części długu tlenowego — jak 
to stwierdzono przy podawaniu tlenu czystego. 
RQ — w stosunku do wysokiej swej wartości w okresie 


ostrej anoksemji obniża się na poczatku powrotu do normy, 
oraz w dalszym przebiegu wypoczynku stale jeszcze przekracza 
poziom spoczynkowy. 

W stosunku do funkcji krążenia nadmiar CO, podawa- 
nego z tlenem zmniejsza stopień zwolnienia tętna, w porównaniu 
z takowem po oddychaniu tlenem czystym. Na wyrównanie sta- 
nu hypotensji skurczowej i rozkurczowej domieszka CO, w spo- 
sób wyraźniejszy nie wpłynęła. 

Przebieg wykazanych zmian metaboliz- 
mu oddechowego podczas anoksemji pozwa- 
la stwierdzić, że zjawiska hypoksybiozy, 
przywiązane do funkcjonowania ustroju 
ludzkiego w warunkach obniżenia zawarto- 
ści tlenu w środowisku oddechowem, przed- 
stawiają duże analogje z niedoborem tleno- 
wym i jego następstwami, towarzyszącemi 
intensywnej pracy mięśniowej, dokonywa- 
nej w atmosferze powietrznej. 


Uważam za miły obowiązek podziękować P. D-r Niemierko 
Stelli i D-r W. Kondratowiczowi za wydatną pomoc w przepro- 
wadzeniu eksperymentalnej części niniejszej pracy. 
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Tab. XIII. Przemiana oddechowa w czasie stopniowo 
Respiratory exchange during a gradually 


Dośw. Ap 
Experiment M 16 
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Data EST JE] 
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created anoxemia and recovery. 


Uwagi 
Remarks 


17 
20—1— 1931 
O. S. 
= Skład po- = |. | Skład po- | 
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| chowego ` a ṣ|o.E |wydechow. 
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w 
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= 
oO 
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1) Lekka sinica. 
Slight eyanosis. 


Wybitna sinica 
Marked cyanosis. 


Bladosé twarzy. 
Pallor of the face. 


Wystąpienie pocenia sie. 
Appearance of perspira- 
tion. 

Powrótzabarwienia norm. 
Return of lhe normal co- 
louring. 


6) Lekka sinica. 


Slight cyanosis. 


= 


— 


Większa sinica z przej- 
ściem do bladości. 

More marked cyanosis 
with transition to pallor. 


= 


Utrudnienie oddychania. 
Zaburzenia wzrokowe 
(czerwone światło przed 
oczyma), Bezpośrednio po 
podaniu llenu — ból w skro- 
niach. 

Difficulty of breathing. 
Visual troubles (red light 
before the eyes). Directly 
after the administration of 
oxygen—ache in temples. 


= 


Inhalaeja O» — 1’. 
Zarózowienie twarzy. 
Inhalation of O, during 1’. 
Reddening of the face. 
10) Powrót normalnego sa- 
mopoczucia. 

Recovery. 
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Tab. XIV. Przemiana oddechowa w czasie stopniowo 


Respiratory exchange during a gradually 
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created anoxemia and recovery. 
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| 830| 20 | 415 3278 15791 310 465 


6.86, 18 | 853 | 3.74 16.16 235 |322 


= 
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w zbiorniku 11.0%. 


Initial percentage of oxy- 
gen in the tank — 11.0. 


oddychania. 
Ból głowy. Suchość w gar- 


Difficult breathing. Head- 
ache. Dry throat. Cyanosis- 


Inhalacja tlenu — 1.0 
Inhalation of oxygen tor 
1.0, 


Ucisk głowy. Zamroczenie 
wzrokowe. 
Pressure in the 
Troubled vision 


head. 


Inhalacja tlenu —1,5'. Po 
doświadczeniu czuje sie 
dobrze. 

Inhalation of oxygen for 
1.5' After the experiment 
the subject feels well. 
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Tab. XV. Przemiana oddechowa w czasie stopniowo 
Respiratory exchange during a gradually 
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a RA NES ee ar ine face Aa 
^ „ | 6.24] 17 | 3867) — | = = — | — istration of oxygen felt 
| | | | | | E the a 
1 y] 680) Ar | 349 4:99 [15.781 943 SUS [0,763] uma 000000] 
" , | 5.79) 17 341 $89 15.15 339 | 384 1.015 
| | 
» w | 3.95) 17 | 350 4.29 15.84. 955 | 317 0.799 


Tab. XVI. 


W. Missiuro 


Nr. 


ge 


Przemiana oddechowa w czasie stopniowo 


Respiratory exchange during a gradually 


Dośw. N | 
E AN | 22 
EE e R 
Date | A= = TE ` 
Subject | R. W.. 
E sl Skład po- E a „Skład po- 
3 PARE | KEE eg KA E 
E LES ER Compactos SS ? | Ze KE | Gumpusition A A ES Ñ 
* Sg |SR|oftheinspi-| Sz E | Z8 | $3 |ottheexpired 5S o8 | „54 | 
$ Es |n  rdar |ssB95|S5g| alr — .sB|EeB RQ 
z iR see eeles’| _ (eee 35% 
E © sel © Colea lealea | GGL) Gb es Est 
Se, E |" RS ME 
E JE ^ | 6 |E3 [salón i | ° |Ba as 
E | ZE 
a = 
8 E | | 
3 2 20.94 |0.04| 596 | — | — 4.92 p 291 | 399 0.728 
j U U 1 
L e SE E 2 
© e 5 | 
gz $ 8 
SE Td 10 
we "2 |18 
25 zo |15 [15.49 |9.02| 5.21 | 15 | 347 | 4.87 112.00. 253 | 169 1.495 
BS 3$ |20 | 
CE ER 25 |11.94 0.02) 4.79 | 13 | 368 | 4.66 | 7.05 222 | 285 | 0.945 
32 „2 |830 [10.63 |0.08) 5.62 | 12 | 468 | 4.82 | 6.46 241 | 24 1.029 
Sa Pi |33 Ei | 
sa = |35 
CE E | | 
3 ES 89 | 7.981) 0.02 | 6.57 9 | 780 | 3.54 | 5.88 281 | 18 1.778 
| | 
_— — = ge | — | — 
u Se 
$9 8$ | 4 (9493 |004| — | — | — | 476/6452] — = 
2825 | il „ | „ |629 —| — | 456 |5189| 288 | — = 
Së w^ | 1) 
^B ÉS | 93 
| | 
| 2 ae 004, — |— — | — =| — | | = 
2 " » | 6.05 | ==, e 
- Ia Kae" o queen a 
5 4 
E > a ll op „ | 6.14 =| = = =, v EA = 
3 T 
E $ 10 T m | GI | = | = 4.13 |15.01| 250 | 441 | 0.566 
o £ 112 | | | 
E BS | | | | 
£ 1T | » | » |612| — | — | 448 |15.18| 269 | 424| 0.634 
20 | | | 
23 f „ | 6.68 | — | — 4.49 |16.04) 295 | 885 | 0.766 
|25 | 
{ 
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Anoksemja a oddychanie i krążenie 


229 


wytwarzanej anoksemji i w okresie powrotu do normy. 


created anoxemia and recovery. 


| AZ 


23 


17 ihe ide 


Uwagi 
Remarks 


J. WŁ. 
Skład po- - E la | Skład po- | 
wietrza wde- | E E on | wietrza 
chowego on lod SE | wydechow. = ES | 
Compositionof 50 , S = [ez Composi- |^; JO” .| 
the inspired AZ S| A F S9 | tion of the SE: AGE 
air PI 351388 expiredair [0287 ak RQ 
Be: 9 & Sa SS I 29. Soa 
382% „133 SSES E 
O, |c0, 5° |33|8- |00» 0» GEET 
à ; SF INSEE | o BE $32 
_* |» bs |$z|58 | * | * Ba ies 
| | | | | | | 1) Trudności oddychania, Za- 
| | mroczenie wzroku. Chwi- 
| | | | lowe zemdlenie. 
20.94 9.94! 7.80! 14 | 557 8.46 17.66| 267 | 253 1.069) Difficulty of breathing. 
| ! | Troubled vision. Tempo- 
| | | | rary fainting. 
| 2) Inhalaeja O» — 1°. Ogólne 
| samopoczucie po doświad- 
| | czeniu dobre. 
| | Inhalation of O, for 1'. Ge- 
14.05 | 0.05! 7.97| 15 | 581 2.87 19,28| 225 | 312 |0.719| neral condition after the 
| | | | | | experiment good. 
40.75 | 0.08 7.85) 12 | 654 3.90 | 5.50} 300 | 426 | 0.703 "e 
8.825) 0.08 15.40! 15 AE 6.23] 507 | 168 [2.7680 zpaczno utradnianie oa 
| | | | Zaburzenia wzrokowe (u- 
| cisk w oczach). Skurcze 
mięśni palców rąk. Zamro- 
czenie świadomości. 
Breathing very affected. 
Marked cyanosis. Visual 
J = — troubles (pressure in e- 
| | | yes). Contraction of mu- 
| i scles of fingers of hands. 
| Loss of consciousness. 
| | | 
-——— | Ke | | i 
20.94 | 0.04 10.45 16 | 653 4.06 11.58 420 1118 | 0.375 
» | „ | 84| 17 | 495, 3.55 |15.76| 295 472 0.624 
3 » | 8.18] 15 | 542| 4.02 115.71 324| 452 | 0.716 
E » | 5.97 16 | 373| 4.29 14.93 254 | 418 0.606 
A » 1948 17 | 558 432 15.21 405 | 580 0.699 
a web roe Ee 
ali fd EA GE == zy = 
" 2 160 39 | sea) = | =" Se | = 
= s p ib 3585] e E = 
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Tab. XVII. Przemiana oddechowa w czasie stopniowo 
Respiratory exchange during a gradually 


Dośw, No 


j} 
| Experiment No | a, 24 
H = 
m | 95 =Til si 
Subject | P. F. 
5 s | Skład po- | |¢ {a  , Skład po- 
5 5 | wietrza wde- E Bo | wietrza wyde- | a 
3 = [8 .| chowego | „p ae (Ss chowego | $ a. || 
bi a hee | Composition | 39 |,| ES los Composition sin i ES | 
4 SE |38| oftheinspi- | SZ 8| Z9 | 99 oftheexpired SSS | Së 
3 Es |&a| redar |s5E|25|355 air EB Eee! RQ 
z EE [sel EEE EEE 
s ol |a|] O, OQ P ss. | 00,1 Os oT nm" 
se le | a lo Woe JEGISE | 7 SE (Ta 
E = % d z Six | soo 0 Aro ene e.c 
= BS |da|oa Ba jas 
= | CONTINU ER e T à 
E | | 
Ei | | | 
E z 20.94 0.04 | 6.66 | 16 | 416 | 3.71 116.40 | 245 | 318 0.769 
$ | | 
ô y S 
As 9 
82 3. | 10 | | 
Se FO | 13 | | 
SE SS | 15 |1449 |0.04| 6.28 | 13 | 488 | 3.88 (12.03 210 | 144 1.459 
AS Fe | 20 | | 
23 42 25 10.90:)/0.04 | 6.05 | 13 | 465 | 3.45 | 7.62| 206 | 207 0.997 
Ek] wS | 909.797) 0.05 | 7.33 | 18 | 554 | 8.84 | 6.22 | 278 | 260 1.067 
sa ER 33 | 9.013)| 0.05 | 8.84 | 11 804 | 3,84 | 6.48, 335 | 212 1.579 | 
I 2 35 | 
GE $ | 38 | | 
a 2 39 | | 
| i 
m | | 
Pi o | 
$3 ck |; | | 
Sag 2% : | | 
ce me Jl | | 
29 w^ |1 | 
mE EE 9 
1 (20.94 |0.04| 5.96 | 16 | 372 | 3.12 14.79 184 | 415 0.443 
5 | | 
3 | | 
e 4 x » |476 | 10 | 476 | 8.34 15.22) 157 | 368 0.428 
E 5 x » | 4.46 | 15 | 297 | 8.98 15.26) 177 | 273 0.641 
E E Ü ^ » | 5.09 | 16 | 349 | 8.08 ,16.90| 168 | 251 0.668 
$ | 10 | | 
i: 5 |12| , | „ | 5.98 | 18 | 460 | 4.02 |15.66| 239 | 336 0.709 
E m | 15 | | | 
ż 17 | | | 
A 20 » » 15.76 | 18 | 820 | 3.70 |16,21| 211 | 289 0.732 
23 | | | 
25 4 » | 6.09 | 17 | 358 | 3.49 16.65) 211 | 274 0.768 
29 | | 
30 5 » | 6.57 | 12 | 548 | 3.75 |16.15 244 | 332 0.734 


Nr. 3—4 Anoksemja a oddychanie i krążenie 251 
wytwarzanej anoksemji i w okresie powrotu do normy. 
created anoxemia and recovery. 
25 Uwagi 
| 30 —III—1931 Remarks 
N. W. 
Skład po- là a Skład po- | 
wietrza wde- | 3 E bo wietrza - | 
chowego e a ¿[28 |wydechow. 5 JE 
Composition of| 56 |Aa|5E Composi- =. = sl 
the inspired BAS 3 E CE tion onmo ¡93 t SEI 
air EHE 2 [S48 expired air PE Be RQ 
Së E mimo | ER) 
0, 100, Er |35|35 CO, Oz |ga°|se° 
, a2 |R 8$ 95 ISA |sa 
% y (BE (52155 | q la Pe (92 
? ? [Bà |Ra|oa "| [Bm es 
| | | | 
20.94 | 9.04 | 6.80) 15 | 420 | 4.85 15.521272 | 360/9.754 © rö2owienie twarzy. 
s MI dëse IL p M Reddening of the face. 
2) Lekka sinica 2 pózniejsza 
| | bladością. 
Slight cyanosis with sub- 
| | | sequent pallor. 
ER | sca | =| | 
12.55 | 0.05 | 5.82) 15 | 388 | 3.79 Gë 218, 116/1.870 3) Znaczna. bladość. enue 
10.83 | 0.05 | 7.12) 15 | 475 |4.20 | 6.46] 295 | 318/0.948 — (Ir EN Dir 
8.82 | 0.05 | 8.29, 15 552 | 4.10 7.38| 336 | 124/2.718| SE breathing: al 
8.561) 0.04 ge 15 7222.85 | 7.82| 394| 65/4.688 
| 4) Nagłe wystąpienie gwał- 
townych objawów asfik- 
sji. Silna sinica, potem 
bladość. Gwałtowne ru- 
chy oddechowe, ogólne 
E podniecenie ruchowe. Za- 
| | burzenia wzrokowe (ciem- 
| | no w e WJ 
| E i. 
48,75) | 0.04 5.89! 16 (368 3.62 |37.36| 210 |10980.192| "mote — 
| Sudden appearance of vio- 
| | | lent symptoms of asphy- 
xia. Marked cyanosis, then 
3 8 1 Y Sech | AB pallor. Violent respirato- 
ts, g I 
20.94 | 0.04 | 5.54 — | — |3.40 17.88, 186 | 165/1.127| motor excitement. Visual 
troubles (dimness of vi- 
| sion). Temporary loss of 
» | » | 4,72) 15 | 815| 4.30 (14.83, 291| 319/0645] "TTT 
{ 
| | 5) Inhalacja mieszanki — 3’, 
| Po inhalacji — bki - 
"m. | 554 14 | 396 4.96 15.73| 284] 3030.771|  wrótdonormy. Ogólne sa- 
| 1 mopoczucie po doświad- 
» | „ 1520 15 | 347) 4.11 115.81) 212 2810.75] czeniu” dobre. 
| | | Inhalation of the O, mia 
| | el ture during 3’. After t 
ch MA 529 — | — 3.68 16.26) 193, 262/0.735 een a quick reco- 
| { very. General condition 
m de 5.76] 15 | 864 4.22 16.06] Se 291/0.828! alter the experiment good. 
| 
| | 
| | | 
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Tab. XVIII. Przemiana oddechowa w czasie stopniowo 


Respiratory exchange during a gradually 


Dosw. N 
Ee No za ` 2 6 
Date 8—IV— 19831 
Osobnik 
Subject K. 
à [s b Skład po- | E a Skład po- E m 
Poo, plewmte | 5 ig meme g | 
= ag "SEI Composition dd ss | Composition s | |oo 
E SE | E || of the inspi- E Eis 5. | of the expired 2 ofl ass 
$ Es [Gs] edar (x22 iE 35g ar „gź|gse| RQ 
3 5x 132 teo e | SEA ere | 
5 6° sE| O, s5|94 | CO, | 0, (35% ses 
SA | = ga | of ECKER 
S |B H 22125 e | 4 [ae [32 
JE | 30 |on | | Fa IES 
= | | | = | Jer 
[s = i | 
$ 5 | | | | | | | 
ES = 20.94 |0.04| 9.06) 22 412 | 3.15 [17.35 | 282 9348 | 0.810 
O: 2 
Hs $ 
HEREES | 
GE EO |13 | | | 
Be St | 15 [15.15 033| 748 16 | 467 | 3.92 |1115| 270 | 304 | 0.887 
AN Fo 29 | | | | 
$9 58 | 25 11.81 |0.42| 9.97| 19 | 524 | 3.58 | 8.4| 310 | 362 | 0.856 
ES ws | 30] 9.90 035/1042, 16 651 | 3.64 6.58 ech 386 | 0.965 
cub EK 38 
$3 $5 | 35 | 7.55')|0.46 |10.97 | 14 | 784 | 3.68 5.12 353 | 260 | 1.355 
OR 2 38 | | 
o |39 
mM | 
eS SE |1 ktos Joos) — | 14} — | 344 |s271| — | — | 0.276 
ER 
> go PAPA | | | 
| | | 1 
| Fi > 1 2 | = 
1 [20.94 |0.04| 7.94 17 | 467 | 3.19 |18.55| 250 | 173 | 1.446 
NY Le. 
Gl - » | 6.80; 18 | 361 | 3.19 |16.95| 205 | 274 | 0.748 
m | - | 
5 9 | 
E > do | | | | 
3 oa (Ol a » | ==. | = | 3.42 |17.82| — | — | 0.918 
a 5 12 | 
3 € Ell z „ | 8.62 | 13 | 662 | 3.72 17.93 317 321 | 0.988 
E 17 | 
E | | 
2 20 | „ x T1 18, 655 | 407 |14.98| 343 | 551 | 0.622 
23 | | | | 
25 | | 
29 | | | 
| | 


Nr. 3—4 Anoksemja a oddychanie i krążenie 238 


wytwarzanej anoksemji i w okresie powrotu do normy. 


created anoxemia and recovery. 


an p | Uwagi 
(B= l 1041 À | Remarks 
P. W. 
| Skład po- Skład po- | | 
| wietrza wde- wietrza 


wydechow. 
Composi- | a 
tion of the , 

expired air | 


chowego 
Compositionof 
the inspired 
air 


Es 
2 


cm’/min. 


© 
S ty T 

CE 
AO 
pt 
oF o 

LS == 
Wydalanie CO» 
Pochłanianie Os 
Absorption of O 

| 


O, |CO, 


6 Bi 


| 
20.94  0.04|7.52| 19 | 396 3.51 16.50 261 | 353 0.738 
L oz NN CLA | 


Liczba oddech. na min. 
Objętość oddechowa 
Depth of breathing 
em? 
__om*min. 


Breaths per min. 


Elimination of CO: 


1) Umiarkowana sinica. Ża- 
wrót głowy. Tętnienie w 

| skroniach. Zamroczenie 

| wzroku. Dreszcze mięś- 
niowe w rękach i tuło- 

| wiu. Suchość w gardle. 


| | | 
13.26 , 0.10 8.17) 21 | 389 3.34 | 9.921 265 | 274 |0.967| Doświadczenie przerwano 
| | na podany znak ręką. In- 


| | | podany om 
10.24 | 0.20/8.69| 20 | 43518.21| 7.11 262 272 | 0.969, ` halacia mieszanki 2°. 


| 8.51 | 0.10/8.38| 16 | 520 3.40, 5.68 275 | 260 | 1.056 
8.04°)| 0.10 |9.44| 14 | 674 3.32 5.80] 304. 211 | 1.438] Moderate eyanosis. Gidai- 


ness. Throbbing in tem- 
ples. Twitching of arms 


| | and body. Dry throat. Ex- 
| 


periment interrupted ata 
sign by hand. Inhalation 
of O, mixture for 2'. 


= 


Ogólne znuzenie. Utrud- 

nienie oddechu. Suchość 

| | w gardle. Anoksemiezny 

geo EAT | x okres przerwano z powo- 

20.94 | 0,04 | | | dy Binley RSA wy- 

= = = itną bładością. Inhalacja 

de » | £64) 20 | 3823.25 17.61; 245 | 257 |0.950| esan. Banopaesi- 

” » 6.94 17 | 498 3.01 116.55 206 | 331 | 0.622 cie po doświadczeniu do- 
| | 


| bre. 


| | 
| General fatigue. Difficul- 


| 
7 » 1730| 19 | 884 | 3.24 1639 234 | 358 | 0.652), ty of breathing. Dry throat. 


48.50 | 0.04 |4.94| 16 | 309 2.86 35.01| 141 1729| — |» 


Anoxemia interrupted in 
- | view of cyanosis with 
| 8.72 21 415 3.44 ¡16,34 296 429 | 0.692 a subsequentextreme pal- 
| | lor. After the experiment 
the subject feels well. 


T » |748| — | — |275 17.21| 195 | 287 | 0.678 
| j 


| | 
U i i 
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Tab. XIX. Przemiana oddechowa w czasie stopniowo 
Respiratory exchange during a gradually 


Dośw. N 
Experiment Ne | SIR 2 8 
Dae | ||  16—IV—1981 -— 
Subject | N. W. 
0, |& || Skład po- Ta] Skład po- SES 
i g wietrza wde- l8 | BE | vines wyde- a 
~ NS, h " B | 5 a 
ee | Ba emer eg sail fe | oss EON 
F SE |.SA || ofthe inspi- | £Zg isf 23 of the expired EICH: ose 
$ giis rede (adds 35y] oF | oek|2e8! RQ 
z BR [Se EFIE TA os? aq 33% 
= 8% |sB| o, |co,| 2 $2]. | co, | 0, [328 |588 
S E v Lm neus ima. ee 
3 5 B 0 134 EJES każ ^ |£m |ó4 
= F q DN e 
o | 
S E | | 
S | 
à s 20.94 |9.04 6.63 17 | 390 4.68 114.96) 304 | 479 0.634 
| | CH | | 5 
ON 5 | | 
as 3 8 [11.16 |0.19 7.21] 16 | 451 | 4.37 | 7.12) 801 | 290 | 1.089 
89 v. | 10 | | 
i O | 18 | 9.30 |0.16 7.51| 18 | 417 | 429 | 6.24| 305 | 982 | 1.315 
EE es | 15 || 8.762) 0.12 8.66) 19 | 456 | 3.86 | 4.97| 324 | 392 | 1.095 
as Es |20 
SG zs | 25 
RE © 
30 
EEE | 
aa SP | 85 | 
SE $ |38 | 
E: 39 
KI | ST in i 
ow H 
ai sb |: | 
a ae Wt | 
ECO | | | 
OS 1942 004! 4.43) 19 283 | 224 | 72.49 9) — | — 
| | 
1 [90.94 |0.04 5.84| 19 | 307 | 8.78 |35.02| 218 | — = 
2 | | | 
3l „ | , 652) 20) 396 | 3.85 16.47| 248 | 303 | 0.819 
» 4 
E E > | | 
2 E 10] „ | » | 644| 18 | 358 | 8.94 | 15.75 | 251 | 375 | 0.705 
i ES 12 | 
2 č lill y | , | 6.62| 17 | 389 | 3.88 |15.64| 254 | 377 | 0.675 
m 17 | | | | 
| | 
20 | | | H | 
23 | | | | 
l E | 6.46 | 16 | 404 2.63 |17.41| 205 | 944 | 0.685 
| | | 
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wytwarzanejanoksemjiiw okresie powrotu do normy. 


created anoxemia and recovery. 


29 


AN 


Uwagi 
Remarks 


P. W. 
Skład pe- E E |. | Skład po- EE x 
wietrza wde- 3 E E wietrza 8 
chowego = « |28 |wydechow. o 
Composition of SIS RE 54 Composi- |. AE 
the inspired (832 3 P Lë? | tionofthe 22 ¿[35 
5 eS e - SEET serg 
ar — jaz8 s gag exreder o g EIE gË] RQ 
SSE|6 „l9% EEEE 
O, ICO, £^^|s 8 lo. [00,1 O, GE SE 
T ee aa | „| a tee E 
» |? BS aale | * | ^ ES ies 
| 1) Poczatkowa zawartosé Qa 
14.02"). 
| Initial percentage of 
20.94  0.04|6.39| 14 | 457|3.72 16.55| 198 | 247 |0.808| 02 — 1402. 
P - —— S 2) Podczas anoksemji — złe 
samopoczucie Zaburze- 
nia wzrokowe (koła w o- 
| czach). Ociężałość ru- 
| chow. Utrudnienie w pisa- 
niu. Suchość w gardle. 
| Inhalacja = 2 po po- 
` © = daniu znaku przez bada- 
15.40*)| 0.03 6.82 | 13 | 525 | 4.43 |10.25| 300| 359 |0.835| nego. Nagle polepszenie 
| samopoczucia, 
18.31°)| 0.08 |6.91| 15 | 461 |4.18 | 7.69] 286) 404 | 0.710 During anoxemia gene- 
10.165) 0.02 [8.26 | 14 | 590 |4.70| 5.91| 387 | 268 |1.469| ral feeling of discomfort. 
Visual poes (cireles 
: " | before the eyes). Hea 
8.195) 0.03 |8.71| 10 | 871 |3.98| 5.46] 344 | 228|1.505| — movements, Wailing bad, 
Dry throat. 
Inhalation of O: for 2 af- 
i ter a sign given by the 
| subject. Sudden improve- 
== = ment, 
| 3) Bladość. 
| Pallor. 
| 4) Lekka sinica z następową 
| | bladością. 
E zu. Slight blueness with sub- 
| sequent pallor. 
20.94 | 0.04 |4.86 | 17 | 286 | 3.96 119.97| 191 | 562 |0.339| 5) Zaczerwienienie twarzy. 
| Reddening ol the face. 
5 w |9.06| 18 | 281 |8.72 [14.26] 186 | 379 | 0.492 6) Zuak do przerwania do- 
$wiadez. z powodu braku 
— alr RO = — |0.599 tchu. Po doświadczeniu 
> d. k | | samopoczucie dobre. 
€ Lass) Sign to inlerrupt the ex- 
; „ |8.80| 17 | 490 | 3.64 116.08| 245 | 358 | 0.694 Gen hemo Gi ua: 
| ling. After the experi- | 
„ | „ |618| 17 | 868 | 4.27 |14.85| 261| 406/0642) ment the subject feels 
| 
= » |5.54! 14 | 326 4.21 |15.05| 281 | 352 | 0.656 
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Experiment No 
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Ni. 3—4 


Tab. XX. Przemiana oddechowa w czasie stopniowo 


Respiratory exchange during a gradually 


30 


Dale 24 SN — 1981 = 
Osobnik 
Subject J. E. 
H s | Sktad po- ls E | Skład po- E 
3 z giaa wde- | LS 2 E: wietrza gyae A 
E wego lad E choweg 
E PES Ss Compasition | 25 | SE (EE  |Composition of, a8 elle ed 
Ze 58 |afjjof the inspi- [27 Z | s R | EI the inspired | == | ee 
Su erc EA sd z | a og |Esś| RQ 
z BR 3» ELA Pr | BSE 526 
8 8° |s8| O, (COSS asan |CO,| O, == |32 
JC BE ER y SE 33 
o! y Żo | m o y AE 
E | 2 |% jee GĘŚ | * | * lee 25 
pe 
E 29.94 | 0.04| 19.96 | 16 | 694) 8.58 16.46 | 383 520 | 0.78 | 
e g 5 | 
Eu $ 8 | 
89 3. | 19 
EE ie 15 18.621)! 0.21] 9.82, 11 | 848! 4.69 11.10! 418 | 192 2174 
as Be | 20 | | 
ER =F 25 (11.10 | 0.82) 9.28| 11 | 844 | 4.60 | 748| 397 | 362 | 1.096 | 
ER ug 39 | 8.74 | 0.80, 9.54) 10 | 954 | 3.47 | 5.24| 802 | 337 | 0,898 
oA Bk | 33 | | | 
ZE Za | 35 | 7.08:) 0.85| 10.45 | 17 | 615) 8.16 | 5.13 294 | 196 1,495 | 
og 2 38 | 
e £ | 39 | | 
| 
m 
GE 88 3 | | | 
EE CE 1 | 77.58 10.36 12.99 | 29 645 | 5.61 61.76) — = = 
ae y 14 | | | 
$8 s 9 | 
| | | 
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Tab. XXI. Przemiana oddechowa w czasie stopniowo 
wytwarzanej anoksemji iw okresie powrotu do normy. 
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(Zakład Fizjologji Centralnego Instytutu Wychowania Fizycznego. 
Kierownik Zakładu Dr. W. Missiuro). 


Marjan Ostrouch. 


ZACHOWANIE SIĘ CHONDRIOSOMÓW (SARCOSOMOW) 
W MIĘŚNIU ZNUŻONYM. 


Le comportement des chondriosomes dans le muscle fatiguć. 


On a étudié les changements qui ont lieu dans le cytoplasme 
de la fibre musculaire striée sous l'action de la fatigue. Les expé- 
riences étaient faites sur les muscles sartoriens de grenouille. 
Un des deux muscles sartoriens isolés était excité par le courant 
inductif jusqu'à la disparition de la réaction, enregistrée par le 
myographe, tandis que l'autre, fixé immédiatement aprés la 
section, servait pour le contróle. Les contractions étaient sim- 
ples ou tétaniques. Les muscles furent fixés dans le liquide de 
Champy et les coupes de 3 y colorées aprés Kull. Les lipoides fu- 
rent traités par la méthode de Ciaccio, le glycogene d'aprés Best. 

Il y a lieu de distinguer dans la fibre musculaire striće 
trois groupes de grains fuchsinophiles, à savoir: 1^ le chondrio- 
me endoplasmatique qui se trouve surtout aux póles du noyau 
et tout autour de lui. Les éléments qui le constituent sont pour 
la plupart grands, sphériques, les formes de transition ainsi que 
les batonnets sont moins nombreux. 2” Le chondriome mésopla- 
smatique qui se trouve entre les faisceaux des fibrilles, constitué 
par des filaments longs et minces, bátonnets courts et grains. 
3° Les grains fuchsinophiles qui apparaissent entre les fibrilles. 
Ce sont des grains ronds, parfois unis par deux à l'aide de petits 
filaments (décrits par Holmgren comme grains J). Ces grains 
contiennent les lipoides et ils se colorent tard et difficilement 
avec le vert Janus. 
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Dans les muscles fatigućs le chondriome diminue jusqu'à 
la disparition complete. C'est le chondriome mesoplasmatique 
qui subit avant tout les modifications, en se transformant 
d'abord en grains. Des modifications pareilles s'observent aussi 
dans le chondriome endoplasmatique, mais aprés l'épuisement 
plus fort du muscle. Les mémes modifications du chondriome 
furent constatées aussi a Vaide de la coloration vitale. Les 
faits observés prouvent que le chondriome vient d’étre utilisé 
pendant le travail du muscle, mais les conditions physico-chimi- 
ques dans le muscle fatigué (par ex. le changement pH) peuvent 
avoir aussi linfluence sur la modification et la disparation du 
chondriome. 

Le glycogene qui, dans le muscle normal, se trouve habi- 
tuellement parmi les faisceaux de fibrilles en forme de gru- 
meaux, diminue un peu dans le muscle fatigué, ses grains de- 
viennent plus petits et il se place a proximité des cloisons trans- 
versales des fibrilles, ce qui produit un aspect strié trés ca- 
ractéristique. 


Zależność morfologiczna chondriosomów od stanu czynno- 
ści komórki została wykazana w całym szeregu tkanek. Na tej 
podstawie opierano przypuszczenia o czynnym udziale chondric- 
mu w procesach metabolizmu komórkowego (Regaud, Hoven, 
Champy, Noćl i wielu innych), nieraz w roli szczególnego orga- 
noidu (Regaud '09). 

Badania późniejsze wykazały wrażliwość powyższych struk- 
tur na warunki fizyczno-chemiczne środowiska, z których zmia- 
ną chondriosomy ulegały znacznym przekształceniom i zanikowi 
(Bang i Sjóvall, Anitschkow, Rumjantzew i inni). 

W mięśniu w czasie pracy następuje we włóknach cały sze- 
reg złożonych procesów chemicznych i fizycznych, a duże waha- 
nia w jego chemizmie podczas znużenia. Zachodzi pytanie, jak 
w tych warunkach zachowuje się chondriom. 

Z badań Melka (27) wiadomo, że mięsień, drażniony pra- 
dem indukcyjnym, wykazuje zmniejszenie liczby i wielkości 
chondriosomów (,sarcosomów"), odgrywających rolę ,,eclecto- 
somów”” w sensie Regaud. Doświadczenia orjentacyjne przeko- 
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naty mnie, ze sprawa zachowania sie chondriosomów przy znu- 
żeniu mięśnia jest nieco więcej złożona. W pracy niniejszej zo- 
stała podjęta próba analizy zachowania się chondriosomów, a tak- 
że lipoidów i glikogenu w mięśniu wypoczętym i znużonym, aż 
do ustania jego reakcji na podniety. 


Możliwość udziału w czynności mięśni znajdujących się w nich zia- 
ren przyjmował Kólliker (88). Pod nazwa ,sarcosomów" (Retzius), były 
one przedmiotem całego szeregu prac. Obserwacje Holmgrena (707, 710, 713) 
wykazały, że ziarna ulegają regułarnym przekształceniom w związku ze 
skurczem włókien, względnie powrotem do spoczynku. Układać mają one 
się różnie w określonych mięśniach, bądź przy odcinku Q lub I, położenie 
ich ma charakteryzować rodzaj pracy, wykonywanej przez mięsień. Powyż- 
szy pogląd podziela Thulin (708), także dopatrując się egzogennego pocho- 
dzenia sarcosomów z ziarnistych komórek, leżących hazewnątrz włókien. 
Regaud i Favre (09), Thulin (10), Melka (27), Hosselet (728) zaliczają 
sarcosomy do struktur mitochondrjalnych, przyjmując ich udział w proce- 
sach życiowych mięśnia. Badania, dotyczące konstytucji histochemicznej 
sarcosomów, dowiodły, iż w skład ich wchodzą substancje lipoidowe i białka 
[Regaud i Favre (1. c.), Knoche (09), Biedermann (27), Hosselet (l. c.), 
Arnold (09)] dopatrując sie ich związku z glikogenem. Jedyny w swoim ro- 
dzaju pogląd, jakoby sarcosomy były anormalnym składnikiem tkanki 
mięsnej, wypowiedziany w pracy Pischingera i Boerner Patzelt (27), jest 
zupełnie odosobniony i zapewne oparty na nieporozumieniu. Przeczą mu 
również i ostatnie badania dokonane nad żywą tkanką przez Bruno (732). 


METODYKA. 


Doświadczenia były wykonane na mięśniach krawieckich 
(m. m. sartorii) żaby łąkowej, ze względu na łatwodostępny ma- 
terjał i prostą metodykę fizjologiczną. Wymienione mięśnie z po- 
wodu równoległego układu włókien nadają się doskonale do ba- 
dań na skrawkach, kształt zaś błoniasty pozwala na szybkie i do- 
kładne utrwalenie w płynach trudno dyfundujących z kwasem 
osmowym. Po zniszczeniu mózgu i rdzenia kręgowego, odprepa- 
rowano ostrożnie oba mięśnie krawieckie. Jeden z nich utrwa- 
lano natychmiast po rozpięciu na korku, służył on za kontrolę. 
Drugi zawieszano na platynowych elektrodach w odpowiednio 
dostosowanym myografie i po obciążeniu (10 — 20 gr. zależnie 
od wielkości mięśnia), drażniono bezpośrednio prądem induk- 
cyjnym z cewki saneczkowej. Podniety stosowano pojedyńcze, 
2 na sek, bądź o takiej częstotliwości, by otrzymać skurcz tężco- 
wy zupełny. Mięśnie pracowały do zupełnego znużenia, t. j. do 
chwili, kiedy przestawały reagować na działanie podniety. Wten- 
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czas szybko utrwalano mięsień w tem położeniu na myografie, 
w jakiem wykonywał on pracę, przy zastosowaniu odpowiednie- 
go urządzenia naczyń połączonych. Postępowanie to miało na 
celu uchronić tkankę przed mechanicznem uszkodzeniem, mogą- 
cem spowodować zmiany w jej delikatnej budowie. Fig. 1 i 2 


Fig. 1 i: 2. Krzywe, ilustrujące znużenie mięśni w doświadczeniach. Czas, 
zapisywany w sek. Stosunek ramion dźwigni myografu 3:1. Strzałka wska- 
zuje moment pograzenia mięśnia do płynu utrwalajacego. 


Courbes illustrant la fatigue du muscle pendant l'experience. Temps noté en 
secondes. Le rapport des bras du levier du myographe 3:1. L'aiguille indique 
le moment de l'enfoncement du muscle en liquide fixatif. 
przedstawia przykłady znużenia mięśni. Reakcja mięśnia na za- 
nurzenie w płynie utrwalającym została również zapisywana ja- 
ko dalszy ciąg krzywej znużenia, nie była ona duża. Skrócenie 
mięśnia po 12 godz. przebywaniu w tym płynie wynosiło zaledwie 
4% pierwotnej jego długości. Po zupełnem stężeniu mięśnia, 
rozcinano go na mniejsze fragmenty i utrwalano w dalszym cią- 
gu. Do badań mikroskopowych stosowano następujące metody. 
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1. Preparaty przeglądowe: utrwalanie w płynie „Susa” 
Heidenhaina lub 5% kw. trójchlorooctowym, zatapianie w pa- 
rafine wg. Peterfi’ego, barwienie hematoksylina zelazista i czer- 
wienią thiazinową (Thiazinrot Griiblera) z różnicowaniem w al- 
koholu metylowym. 

2. Do studjów chondriomu: a) utrwalanie w płynie Cham- 
py, chromowanie, zatapianie w parafinę wg. Watanabe. Skrawki 
3 u barwiono metodą Kulla. b) Barwienie przyżyciowe zielenią 
janusową (Janusgriin) w stężeniu 1 : 10.000 w płynie Ringera. 
(Barwiono też czerwienią obojętną 1 : 40.000). 

3. Glikogen utrwalano w alkoholu absolutnym lub płynie 
Neukircha II (rozczyn sublimatu nasycony glukozą), skrawki 
parafinowe i celloidynowe barwiono wg. Besta. 

4. Lipoidy utrwalano wg. Ciaccio i barwiono sudanem 
Romeisa. 

Przy przygotowywaniu skrawków z materjału oraz mikro- 
fotografij korzystałem z aparatów Zakładu Histologji i Embrjo- 
logji Uniw. Warsz. Panu Profesorowi Dr. M. Konopackiemu, 
Kierownikowi Zakładu Histol. i Embrjol., składam w tem miejscu 
serdeczne podziękowanie za łaskawe ułatwienie mi pracy. 


OBSERWACJE WŁASNE. 


Na preparatach przeglądowych w cytoplazmie włókien 
mięsnych wyróżniają się następujące składowe części: endoplaz- 
ma, zawierająca jądra (Holmgren |. c., Thulin |. c.), mezoplaz- 
ma z włókienkami mięsnemi i egzoplazma (sarcolemma). Owalne 
lub pałeczkowate jądra komórkowe, leżące wewnątrz włókien, 
posiadają wyraźną błonę jądrową, dobrze się barwiącą hemato- 
ksyliną żelazistą. Chromatyna ma postać delikatnej siatki i gru- 
dek, te ostatnie przylegają zwykle do błony. We wnętrzu jądra 
znajdują się zwykle dwa okrągłe, zabarwione czerwienią thiazi- 
nową jąderka. 

W endoplazmie można dostrzec mniejsze i większe, blade 
ziarenka, nieco ciemniejsze na obwodzie. Zależnie od wyróżnico- 
wania, mogą one barwić się hematoksyliną bądź czerwienią. Po- 
dobne ziarenka, będące pozostałością źle zachowanego w tych 
warunkach chondriomu, również występują w mezoplazmie mię- 
dzy pęczkami włókienek. W strukturze samych włókienek widać 
dobrze błony Krauzego (telofragmy Heidenhaina), prążki J i Q, 
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ostatnie barwi tak hematoksylina żelazista, jak i czerwień thia- 
zinowa. 

W preparatach specjalnie utrwalonych i barwionych na 
chondriom uwydatnia się szereg ziarnistości w pewnych zgrupo- 
waniach. 

W endoplazmie leżą one przeważnie na obu biegunach ją- 
dra, tworząc stożkowate skupienia, zwrócone do niego podstawą 
(fig. 3), mogą również jądro otaczać i bezpośrednio przylegać 
do jądra. Od wierzchołków tych ugrupowań ciągną się w obu 
kierunkach nazewnątrz jądra waskie rzędy, złożone z różnego 
kształtu ziaren. W pobliżu jądra leżą przeważnie większe, owal- 
ne i kuliste ziarna, pałeczki ze zgrubieniami na końcu w kształ- 
cie maczugi, w miejscach więcej oddalonych — drobniejsze zia- 
renka i cieńsze i grubsze pałeczki, tutaj układające się równo- 
legle do przebiegu włókienek. 

Oprócz powyższego skupienia, które wyróżniał też Holm- 
gren (l. c.) pod nazwą ,,endoplasmatische Körner”, spotyka sie 
inny układ. Są to przeważnie długie formy nitkowate i pałeczko- 
wate, rzadziej ziarna owalne lub okrągłe, leżące zawsze smugami 
między pęczkami włókienek mięsnych, zgodnie z ich kierun- 
kiem (fig. 4i 7). Daje się spostrzec, że ziaren chondriomu jest 
najwięcej w pobliżu drobnych naczyń krwionośnych. W sąsiedz- 
twie naczyń leżą również komórki, wypełnione szczelnie dużemi, 
okrągłemi ziarnami. Thulin (l. c.) opisał je pod nazwa sarcoso- 
mocytów (fig. 8). Nie można było dostrzec śladu przypuszczalne- 
go przenikania ziaren z wymienionych komórek do włókien mięs- 
nych, co autor ten przyjmuje. Raczej dla większego nagromadze- 
nia ziaren cechująca jest bliskość naczyń. 

Trzeci wreszcie rodzaj stanowią ziarenka bardzo regular- 
nie ułożone przy włókienkach mięsnych. Wg. Holmgrena (Lei, 
mają one leżeć na granicy prążków J i Q włókienek (fig. 3 i na- 
stępne). Są one wyraźnie kuliste, bardzo małych rozmiarów w po- 
równaniu z ziarnami, opisanemi wyżej, barwią się silnie fuksyną 
kwaśną, ale przy różnicowaniu łatwiej oddają barwik, niż ele- 
menty chondriomu. 

W odcinkach włókienek mięsnych, na preparatach, otrzy- 
manych tak dokładną metoda, jak Champy-Kulla, nie udaje sie 
dostrzec wyraźnego wybarwienia t. zwanych prążków J i Q. Cha- 
rakterystyczne prążkowanie Q powoduje raczej obecność ziaren 
I oraz łączenia się ich wyraznemi mostkami po dwa w tych sa- 
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mych odcinkach mięsnych. Natomiast błony Krauzego są wyraz- 
nie uwydatnione. 

Na preparatach mięśni znużonych można zaobserwować 
szereg zmian w zachowaniu się chondriomu. Szczególnie dobrze 
jest to widoczne, jeśli znużenie mięśnia zostało wywołane skur- 
czami tężcowemi. W znużonych mięśniach w trójkatnem endo- 
plazmatycznem zgrupowaniu chondriomów nie udaje się zupełnie 
zauważyć form pałeczkowatych, a jedynie tworzą te skupienia 
kuleczki i postaci owalne, barwiące się też mniej silnie (fig. 5). 
Charakterystyczny jest również znaczny ubytek liczby elemen- 
tów chondriomu, leżących między kolumnami włókienek mięs- 
nych. Pozatem występuje tu całkowity zanik form pałeczkowa- 
tych i nitkowatych, a pozostałe nieliczne kuliste ziarenka nie 
tworzą wyraźnych łańcuchów, jak w mięśniach normalnych. Nie- 
co więcej spotyka się jeszcze chondriosomów w pobliżu naczyń, 
lecz i tu jest ich znacznie mniej w porównaniu z tą ilością, jaka 
występuje w preparatach kontrolnych. Zmniejszenie ilości chon- 
driosomów przy znużeniu mięśnia może być tak znaczne, że zna- 
leźć ich w preparacie nie udaje się zupełnie. Zachodzi to po wy- 
czerpaniu mięśnia skurczami tężcowemi (fig. 6). 

Co się tyczy zachowania w tych warunkach ziaren I, to naj- 
częściej można zaobserwować połączenia tych ziarenek mostka- 
mi. Łączą się ziarenka sąsiednie, leżące w tym samym odcinku 
mięsnym (inocomma Heidenhaina), odnosi się wtedy wrażenie 
zjawienia się we włókienkach charakterystycznego prazka 
Q (fig. 9). Ziarenka te nie zanikają nawet po znacznem wyczer- 
paniu włókna. 

Obecność substancyj lipoidowych można było stwierdzić 
w obrębie endoplazmy, gdzie przy jądrze występuje zgrupowa- 
nie chondriomu, oraz między pęczkami włókienek w miejscu, 
odpowiadającem chondriosomom mezoplazmatycznym. Ziaren- 
ka J dają również reakcję sudanofilną. Jednak istotnych i pew- 
nych zmian w zakresie zachowania się lipoidów w stosunku do 
mięśni znużonych nie udało się wykazać. 

Glikogen w mięśniach normalnych występuje przeważnie 
między pęczkami włókienek i tworzy tu różnej wielkości skupie- 
nia grudek i ziarenek; nieraz spotyka się też w okolicy jądra. 
Widać pod tym względem zgodność z wynikami, otrzymanemi 
przez Arnolda (1. c.). W mięśniach znużonych ulega jego układ 
pewnym zmianom; zmiany w ilości nie są znaczne. Nawet 
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w mięśniu znużonym w warunkach beztlenowych można było 
wykazać jego obecność. Jest on jednak bardziej drobnoziarnisty, 
oraz układa się w sąsiedztwie błon Krauzego, co powoduje rodzaj 
prążkowania. Zmniejszenie ilości glikogenu w zmęczonym mięś- 
niu zauważył i Osawa (732). 

Barwienia przyżyciowe były wykonywane przez zanurzanie 
rozczepionych igiełkami mięśni do rozczynu zieleni janusowej 
w płynie Ringera. Po 15 min. przebywania tkanki w roztworze 
barwika, uwydatniały się we włóknach skupienia mezoplazma- 
tyczne chondriomu, trudniej barwiły się chondriosomy w okolicy 
jądra. Ziarna I przyjmują dopiero barwik, gdy zaczynają się bar- 
wić jąderka, występują one wtenczas niezwykle ostro, co podkre- 
śla ich niezależność od włókienek. 

W preparatach mięśni znużonych potwierdza się zmiany 
opisane wyżej. Spostrzega się nieco trudniejsze barwienie się zia- 
renek, co może być spowodowane większem zapotrzebowaniem 
tlenu przez mięsień. 

Czerwień obojętna w stężeniu 1 : 40.000 szybko barwi za- 
równo w normalnych, jak i zmęczonych mięśniach początkowo 
drobne ziarenka w okolicy biegunów jądra. Później zjawiają się 
duże wakuole, które stopniowo wypełniają całą wolną przestrzeń. 
Między włókienkami też zjawiają się nieliczne drobne ziarenka. 


ROZWAŻANIA. 


Z opisanych wyżej obserwacyj wynika, że we włóknach 
mięśnia szkieletowego należy wyróżnić dwa układy chondrioso- 
mów, różniące się umiejscowieniem i formami poszczególnych 
elementów: 1) układ endoplazmatyczny u biegunów jądra, zło- 
żony przeważnie z dużych kulistych ziaren, i 2) układ mezoplaz- 
matyczny — z pałeczek, ziaren i postaci przejściowych. O tem, 
że są to ugrupowania istotnych chondriosomów świadczą ich bu- 
dowa i inne właściwości, charakterystyczne dla chondriomu. 
Tak więc: 

występują w normalnej żywej tkance i barwią się w odpo- 
wiednich warunkach przyżyciowo zielenią janusową; 

płyny, utrwalające z kwasami, niszczą je lub zmieniają ich 
wygląd; 

dają się doskonale utrwalić i zabarwić metodami, powszech- 
nie używanemi do ujawnienia chondriomu; 
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w składzie chemicznym ich wykazać można substancje 
lipoidowe i białka. 

Te własności ogólne chondriomu zasługują tutaj z tego 
względu na podkreślenie, ponieważ spotykany w literaturze ter- 
min „sarcosomy” obejmuje również i ziarna J i Q. Maja one 
pewne cechy wspólne z chondriosomami, jak wiązanie kwaśnej 
fuksyny przy metodzie Kulla oraz podobny skład chemiczny. 


Natomiast zielenią janusową dopiero wtenczas się barwią, 
gdy barwik wywiera już na włókna działanie toksyczne. Różnią 
się też regularnym układem i stosunkiem do włókienek mięs- 
nych. Nie giną ilościowo, ani zmniejszają swej objętości w zriużo- 
nych mięśniach. Cechy te świadczą o pewnej odrębności ziaren J, 
którym to raczej możnaby przypisać własności organoidów włók- 
na mięsnego, co niejednokrotnie podkreślał w swych pracach 
Holmgren (lei, 


Zmiany, zaobserwowane w chondriosomach mięśnia znu- 
żonego, dotyczą szczególnie układu ich w mezoplazmie i są cha- 
rakterystyczne: znikają formy pałeczkowate, zjawia się więcej 
ziarnistych, chondriomu wogóle ubywa. Zanikanie to świadczy 
o zużywaniu się ich podczas pracy, co potwierdza przypuszczenie 
o roli troficznej chondriomu, jednak nie w tem znaczeniu, jak 
przyjmował Regaud (1. c.) i Melka (l. c.). 


Bezpośrednich bowiem przyczyn przekształceń chondriomu 
w mięśniu znużonym może być wiele. Poszukać ich należy prze- 
dewszystkiem w warunkach fizycznych i chemicznych, jakie są 
w mięśniu znużonym. Wiadomo, że podczas pracy mięśnia na- 
stępują nietylko skomplikowane procesy chemiczne, ale również 
zmiany w napięciu powierzchniowem (Blix 01), zjawiska ter- 
miczne (Hill), a szczególnie duże jest, ujawniające się po znuże- 
niu, jego zakwaszenie. Furusawa i Kerridge (’27) obserwowali 
w mięśniu kota obniżenie pH do 6,26, Osawa (1. c.) w mięśniu ża- 
by stwierdził pH = 6,5. Już w związku z tą zmianą stężenia jonów 
wodorowych środowiska następuje szereg zmian w układzie ko- 
loidów cytoplazmy, prowadzących do przekształceń w chon- 
driosomach, jak to dowiódł w swych doświadczeniach Ru- 
mjantzew (27). 
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WNIOSKI. 


1. W mięśniu znużonym można stwierdzić następujące 
przekształcenia chondriosomów w stosunku do mięśnia normal- 
nego: 

a) w chondriomie endoplazmatycznym zanikają formy pa- 

łeczkowate, a powstają duże ziarna kuliste; 

b) w chondriomie mezoplazmy zmniejsza się znacznie ilość 

wszystkich elementów, pałeczkowate zanikają zupełnie. 

2. Przy znacznem znużeniu mięśnia chondriom zanika pra- 
wie całkowicie. 

3. Ubytek chondriosomów i ich zmiany podczas pracy tłu- 
maczyć można warunkami fizyczno-chemicznemi w mięśniu znu- 
zonym. 

4. W mie$niu znuzonym daje sie zauwazyé pewne zmniej- 
szenie ilości glikogenu oraz zmiany jego układu we włóknie. 
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OBJASNIENIE TABLICY. 


Wszystkie figury tablicy są mikrofotografjami z preparatów uzyska- 
nych metodą Champy - Kulla. Fig. 3 fotografowano przez objektyw immers. 
90x i okular kompens. 6 (Zeiss) fig. 4, 5, 6 przez ten sam objektyw i okular 
kompens. 4, fig. 7, 8, 9 przez obj. imm. 90x i aparat „Phoku” Zeissa 
(okular H). 

Fig. 3. Chondriom endoplazmatyczny mięśnia normalnego. 

Fig. 4. » mezoplazmatyczny s > 
Fig. 5,9. 5 endoplazmatyczny mięśnia znużonego. 

Fig. 6. Zanik chondriomu w mięśniu znużonym. 
Fig. 7. Chondriom mięśnia normalnego. 
Fig. 8. Część włókna mięsnego w sąsiedztwie naczyń. Zwiększona 


ilość ziarnistego chondriomu (s — sarcosomocyt (trofocyt), n — naczynie). 
D 


EXPLICATION DES MICROPHOTOGRAPHIES DE LA PLANCHE. 


Fig. 3. Le chondriome endoplasmatique du muscle normal. 
Fig. 4. 3 mesoplasmatique = 

Fig. 5,9. A? endoplasmatique du muscle fatiguć. 
Fig. 6. La disparition du chondriome dans le muscle fatiguć. 


Fig. 7. Le chondriome du muscle normal (endo-et mesoplasmatiquc). 

Fig. 8. Les vaisseaux sanguins (n) et sarcosomocyte (s) dans le 
tissu conjonetif entre les fibres musculaires. L’augmentation du chondriome 
granuleux dans la fibre. 


(Pracownia Doświadczalna Rady Naukowej Wychowania Fizycznego. 
Kierownik Pracowni Dr. W. Missiuro). 


Włodzimierz Chylewski. 


O WPŁYWIE ĆWICZEŃ RUCHOWYCH NA SPRĘŻYSTOŚĆ 
SKÓRY. 


Uber den Einfluss der Bewegungsiibungen auf die Elastizitat 
der Haut. 


In den vorliegenden Untersuchungen ging es dem Ver- 
fasser hauptsachlich um die.Bestimmung des direkten Einflusses 
der Bewegungsiibungen auf die Elastizitat der Haut und des 
Unterhautgewebes, wobei das Material so gewáhlt wurde, um 
einerseits den Altersunterschied, andrerseits den physischen 
Leistungswert zu unterstreichen. Zu diesem Zwecke wurden 
26 Kinder beiderlei Geschlechts im Alter von 10 bis 13, und 19 
Mánner im Alter von 40 bis 56 Jahre einer Untersuchung un- 
terworfen. Die Kinder haben keine systematischen Bewegungs- 
úbungen gepflegt, die Erwachsenen dagegen waren von Beruf 
Sportslehrer, also in physischer Hinsicht leistungswertig. Die 
Untersuchungen wurden wáhrend der Sommermonate im Zen- 
tralinstitut für Leibesübungen in Warschau ausgeführt. 


Als Ergànzung der elastometrischen Untersuchungen haben 
wir die plethysmographische Methode eingeführt, und zwar aus 
dem Grunde, um nach Ausübung von Probeübungen eine Kon- 
trolle der Dimensionsveránderungen der unteren Extremitáten 
durchführen zu kónnen. Die Elastizitát der Haut wurde mittels 
eines Schadeschen Elastometers gemessen. Die Dimensionsver- 
haltnisse der Unterschenkel und die Elastizitat der Haut wurden 
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bei Allen im Ruhezustande und unmittelbar nach folgenden Pro- 
beiibungen gemessen: 1) 60 m Rennen fiir Kinder und 100 m 
Rennen fiir Erwachsene. 2) Arbeitsleistung am Zykloergometer— 
für Kinder 14130 Kgm, — für Erwachsene 18840 Kgm. 3) 15 Min. 
langes Stehen. 4) Dieselbe Arbeitsleistung wie unter 1 und 2 
nach 15 Min. langem Stehen. Die Resultate werden durch Tafel I 
(Kinder) und II (Erwachsene) illustriert. 


Bei Kindern ohne Unterschied des Geschlechts ver- 
gróssern sich unter dem Einfluss eines 15 Min. langen Stehens 
die Dimensionsverhaltnisse der unteren Extremitáten durch- 
schnittlich um 50 cm?. Dieser Dimensionsvermehrung entspricht 
E. V. (Elastizitatsverlust) durchschnittlich 13,1 (Absolute 
Werte). 

Ein direkt nach einem 15 Min. langem Stehen ausgeführtes 
kurzes 60 m Rennen vermindert das bereits bestehende Oedem 
durchschnittlich um 10 em, wobei gleichzeitig die Elastizitáts- 
verbesserung der Haut beeinflusst wird (Absolute Werte 12,8). 

Die 14130 Kgm Arbeitsleistung am Zykloergometer, ausge- 
führt unmittelbar nach einem 15 Min. langem Stehen, ver- 
gróssert das bereits bestehende Oedem um 40 cm?, unter gleich- 
zeitiger Vermehrung von E. V. (Absol. Werte 14, 3). Die Oedem- 
vergrósserüng und der Elastizitátsverlust tritt desto ausgeprág- 
ter hervor, je grósser die Erschópfung gewesen ist (Fall 3,8,11). 

Ein 60 m Rennen veranlasst kein Oedem, resp. nur ein mi- 
nimales (durchschnittlich 6 cm?), wenn ein durch Stehen her- 
vorgerufenes Oedem nicht vorausgegangen ist, ebenfalls unter- 
liegt die Hautelastizitat keinen Veranderungen (Absol. Werte 
11,2). Die Arbeitsleistung auf dem Zykloergometer verursacht 
ohne vorausgegangenes Oedem einen Elastizitatsverlust, jedoch 
in geringerem Masse da, wo die Füsse vorher geschwollen waren. 

Bei Erwachsenen, Sportsleuten, mànnlichen Ge- 
schlechts im Alter von 40 bis 56 Jahre verursacht ein 15 Min. 
langes Stehen die Vergrósserung der Dimensionsverháltnisse der 
unteren Extremitáten durchschnittlich um ca 100 cm?. Etwaige 
Varizen vergróssern das Oedem bis 150 cm? und mehr. Die Ela- 
stizitát der Haut verschlechtert sich nach dem Stehen und gibt als 
absolute Werte durchschnittlich 21,5. 

Ein nach vorausgegangenem Stehen ausgeführtes 100 m 
Rennen verbessert die Hautelastizitat (Absol. Werte 19,7) und 
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vermindert das Oedem der únteren Extremitáten. Die 18840 Kgm 
Arbeitsleistung am Zykloergometer vermindert nach einem vo- 
rausgegangenem Stehen das Oedem minimal und verbessert die 
Elastizitat (Absol. Werte 20,8). 


Ein 100 m Rennen, dem ein Stehen nicht vorausgegangen 
ist, verbessert ausgesprochen die Elastizitat (Absol. Werte 16,6), 
dagegen verbessert sich unter diesen Verháltnissen die Elastizitat 
weniger nach vollfiihrter Arbeitsleistung am Zykloergometer 
(Absol. Werte 17,0). 


Die prozentaualen Veranderungen der Elastizitat sind in 
Abhangigkeit von der Art der Arbeitsleistung, im Verhältnis zum 
Ruhewert, folgende: 


Bei Kindern bleibt die Elastizitat nach dem Rennen unver- 
ándert, bei Erwachsenen verbessert sie sich um 5%. Nach einer 
am Ergometer ausgefiihrten Leistung verschlechtert sich die 
Elastizitat bei Kindern um 8%, bei Erwachsenen verbessert sie 
sich um 8%. Nach einem 15’ langen Stehen verlieren Kinder 16% 
an Elastizitat, Erwachsene 23%. Ein 60 m. Rennen nach 15 
langem Stehen verursacht bei Kindern 14% E. V., bei Erwachse- 
nen 13%. Schliesslich verursacht die Arbeit am Ergometer 
nach 15’ langem Stehen bei Kindern einen Elastizitatsverlust von 
27%, bei Erwachsenen 19%. 


WSTEP. 


Pierwszy Schade w 1909 r. zwrócił uwagę, że zaburzenia 
koloidalne odbijają się na fizykalnych własnościach tkanek. 
Zdaniem tego autora wszystkie tkanki ustroju w podstawowej * 
swej masie składają się z koloidów. Stan, w którym istnieje rów- 
nowaga między zawartością koloidów w samych komórkach 
(protoplazmie) a przestrzeniami międzykomórkowemi (para- 
plazmą) — stanowi warunek normalnego funkcjonowania tka- 
nek. Wszelkie zaburzenia w równowadze koloidów upośledzają 
czynności i zmieniają właściwości tkanek. Jedną z tych właści- 
wości, ulegających zmianie pod wpływem zmian w układzie 
koloidalnym, jest sprężystość. 
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Niedomoga elementów elastycznych w skórze i tkance pod- 
skórnej może mieć swe źródło jednak nietylko w uszkodzeniu 
koloidowem, ale i w przeładowaniu tkanek płynami (obrzęki). 

O wpływie ćwiczeń ruchowych, względnie pracy mięśnio- 
wej na sprężystość skóry wiemy dotychczas niewiele. Brak 
publikacyj z tego zakresu wydaje się tem dziwniejszy, że tak 
dużo miejsca poświęca się badaniom nad działaniem sportu na 
narządy wewnętrzne, pozostawiając w zupełnem zaniedbaniu 
czynność skóry, której znaczenie podnoszą w swych pracach 
Heuck, Payr, Schade i inni. Nie ulega wszakże wątpliwości, że 
ze zmianami w czynności i plazmie komórek pod działaniem 
wysiłków mięśniowych muszą zachodzić zmiany również i w pa- 
raplazmie, że zatem równowaga koloidów podczas pracy mię- 
śniowej ulega zachwianiu, co się musi odbić na sprężystości tka- 
nek. Podobnież, zmienione w czasie pracy warunki krążenia ob- 
wodowego mogą, w zależności od rodzaju tej pracy, sprzyjać 
powstawaniu obrzęków kończyn, względnie usuwać już istnie- 
jące — co również znajduje swój wyraz w zachowaniu spre- 
żystości. 

Badania Arnolda i Wunderlicha na sportowcach wykazały, 
że sport i praca fizyczna podnoszą sprężystość skóry, natomiast 
praca umysłowa oraz zmęczenie fizyczne i umysłowe — powo- 
dują utratę sprężystości. 

Doświadczenia Schmidta i la Baume'a dowiodły, że prze- 
krwienie bierne w zdrowej skórze powoduje większy stopień 
utraty sprężystości. Według Thiele'go duży wpływ na utratę 
sprężystości skóry wywierają zmiany ciepłoty. 

Wogóle przy pomiarach sprężystości skóry trzeba się !i- 
czyć z całym szeregiem okoliczności takich, jak grubość naskór- 
ka, skóry, tkanki podskórnej i podściółki tłuszczowej, napięcie 
najbliższych mięśni, położenie kości i ścięgien, ciepłota powie- 
trza i badanego. 

Dalej omówione badania przedsięwzięto głównie w celu 
ustalenia bezpośredniego wpływu ćwiczeń ruchowych na spręży- 
stość skóry i tkanki podskórnej. Uwzględniono przytem przy- 
puszczalną zależność tych zmian zarówno od różnic wieku bada- 
nych osobników, jak i od różnego stopnia ich sprawności fizycz- 
nej. W tym celu poddano badaniu 26 dzieci w wieku 10 — 13 lat, 
obojga płci, oraz 19 mężczyzn w wieku 40 — 56 lat. Dzieci upra- 
wialy ćwiczenia ruchowe w zakresie programu szkolnego. Dorośli 
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byli nauczycielami wychowania fizycznego, uprawiającymi spor- 
ty, zatem fizycznie sprawni. Badania przeprowadzono w miesią- 
cach letnich. Jako uzupełnienie badań elastometrycznych, wpro- 
wadzono badania pletysmograficzne, a to w celu kontroli nad 
zmianami objętości kończyn po dokonanych ćwiczeniach prób- 
nych, których to zmian okiem nieuzbrojonem nie dałoby się 
stwierdzić. 


W badaniach pletysmograficznych szczególnie uderzający 
jest wpływ postawy stojącej na objętość kończyn dolnych. We- 
dług Waterfielda mechanizm występowania obrzęków w tych 
warunkach łączy się ze wzrostem ciśnienia hydrostatyczne- 
go, oraz przesączaniem się części płynnych krwi przez ścianki 
naczyń włosowatych do przestrzeni limfatycznych. 


Zdaniem tegoż autora, następstwa zastoju krwi w kończy- 
nach dolnych, ze wszystkiemi jej objawami, są całkowicie uza- 
leżnione od zmian wypełnienia układu żylnego, zależnie od skur- 
czu lub zwiotczenia mięśni. 


Osobnikom wysokiego wzrostu, szczupłym, o dobrze roz- 
winiętych mięśniach, kończyny w tych samych warunkach 
obrzmiewają mniej, niż u osób niskich, tęgich, o słabym stop- 
niu napięcia mięśniowego. 


W dalej przedstawionych badaniach pletysmograficznych 
okoliczności te zostały uwzględnione, a nadto zwrócono szczegól- 
ną uwagę na przypadki rozszerzenia żył podudzi oraz wiek. 


Jak już zaznaczono, zatem badania pletysmograficzne po- 
służyły za kontrolę wyników elastometrycznych i odwrotnie. 


Z pomocą elastometru bowiem można wykazać początkowe 
stadjum, przebieg i ustępowanie obrzęku. Pletysmograf oddaje 
to jeszcze dokładniej. Przy takiej kontroli wyłączono możliwość 
przeoczenia obrzmienia kończyn, które, jak to wykazały doświad- 
czenia orjentacyjne, występują w większym lub mniejszym stop- 
niu w przebiegu i zaraz po ukończeniu cięższych ćwiczeń ru- 
chowych. 


Sprężystość skóry zaś jest zawsze w stosunku odwrotnie 
proporcjonalnym do wielkości obrzęków. 
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METODYKA. 


Pletysmograf, zastosowany do badań, składał się z du- 
żego naczynia blaszanego z otworem u góry, przez który łatwo 
można było wprowadzić kończynę dolną aż po kolano. Termometr, 
oznaczający ciepłotę wody, rurka szklana manometryczna dla 
oznaczania poziomu cieczy w naczyniu, oraz kran dla wypuszcza- 
nia wody — dopełniały tej prostej w użyciu aparatury. Pomiary 


Pig Me 


Pletysmograf w uzyciu. 
Pletysmographische Untersuchung. 


objętości kończyn dolnych odbywały się w ten sposób, że po za- 
nurzeniu kończyny dolnej do naczynia z wodą (pletysmografu), 
odczytywano następnie na manometrze różnicę poziomów wody 
przed i po zanurzeniu kończyny, przyczem wypchniętą ilość wody 
wypuszczano przez kran do cylindra z podziałką centymetrową. 
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Pomiarów objętości kończyn dokonywano kilkakrotnie 
u tych samych osobników i to w różnych okolicznościach: w sta- 
nie spoczynku, po 15 minutach stania, oraz bezpośrednio po ćwi- 
czeniach. 

Drugim przyrządem, jakim posługiwano się, był Elastometr 
Schadego, służący do pomiarów sprężystości tkanek. Ze względu 
na małą znajomość i rozpowszechnienie tego przyrządu, podaje- 
my za Stopczañskim opis jego szczegółowo: 


Fig. 2. 


Elastometr w użyciu. 
Elastometrische Untersuchung. 

Elastometr Schadego sktada sie z zegarka elastome- 
trycznego, na obwodzie którego znajdują się dwa ruchome pier- 
ścienie z podziałką. Zewnętrzny, węższy pierścień posiada na ca- 
łym obwodzie podziałkę od 0—100. Na wewnętrznym, szerszym 
podziałka zajmuje połowę obwodu, którego Środek oznaczony 
jest punktem zerowym, a na boki od niego znajduje się po 
25 kresek. 

Śruby, mieszczące się z boku zegarka, służą do obracania 
pierścieni. 

Wskazówka dłuższa wykazuje na podziałce zewnętrznej 
zagłębienie powierzchni skóry, jakie powoduje tłoczek, obcią- 
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żony pewnym ciężarem. Tłoczek u dołu ma kształt stożka o $red- 
nicy 24,6 mm., który zagłębia się w skórę przy ucisku. Tłoczek 
łączy się pręcikiem metałowym, przechodzącym przez średnicę 
zegarka, z nasadką do nakładania ciężarków. Ruch pionowy tłocz- 
ka przenosi się zapomocą mechanizmu zegarowego na wskazów- 
kę dłuższą, która to oznacza na podziałce. W taki sam sposób 
połączona jest wskazówka krótka z krążkiem, w którym tłoczek 
się porusza. Ta wskazówka oznacza tylko przesunięcia badanej 
powierzchni i wykazuje to na podziałce wewnętrznej. 


Przed badaniem należy zegarek elastometryczny umocować 
w otworze taśmy ołowianej. Kończynę badaną, w naszych do- 
świadczeniach podudzie, umieścić swobodnie i poziomo na krze- 
śle, poczem owinąć goleń końcami opaski, uważając, by zbytnio 
nie uciskała; zegarek ustawić w pozycji prostopadłej, a wska- 
zówki — na punkty zerowe, poczem można przystąpić do właści- 
wego badania. Polega ono na nałożeniu na nasadkę ciężarka 
(w nasz. dośw. 50 gr.) i odczytaniu po upływie 2 minut liczb, 
wskazanych przez cbie wskazówki zegarka. Poczem ciężarek się 
zdejmuje i po upływie dalszych 2 minut odczytuje znów stan 
wskazówek. 


Ubytek sprężystości wskazuje niezupełny powrót wskazów- 
ki dłuższej do 0. Przy obliczaniu tego ubytku trzeba odjąć od 
liczby, którą wykazuje wskazówka dłuższa, liczbę, wskazywaną 
przez wskazówkę kontrolną. Liczba otrzymana oznacza na ile 
zagłębił się tłoczek w skórę przy danem obciążeniu w ciągu 
2 min. Przy obliczaniu utraty sprężystości potrzebna jest jeszcze 
liczba, jaką otrzymuje się przez odjęcie od siebie liczb, jakie 
wskazują obie wskazówki po 2 min. odciążenia. Liczba ta, ozna- 
czająca ilościowo pozostałość zagłębienia po odciążeniu, a po- 
stawiona w stosunku do poprzedniej, oznaczającej zagłębienie 
pod wpływem obciążenia — wykazuje odsetek utraty sprezysto- 
ści (U. S.). 

Każda z osób, przed przystąpieniem do właściwych badań, 
miała zmierzoną elastometrem sprężystość t. zw. spoczynkową, 
oraz objętość podudzia prawego za pomocą pletysmografu w po- 
zycji siedzącej i po wstaniu. Temperatura wody w naczyniu wy- 
nosiła 379 C. i nie ulegała większym wahaniom wobec tego, że 
doświadczenia odbywały się podczas upalnych dni letnich w tem- 
peraturze pokoju przeciętnie 30% C. 
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Po dokonaniu pomiarów wstepnych, pozostawiano badane- 
go w postawie stojącej z zanurzoną golenią w naczyniu z wodą 
przez 15 minut. Po upływie tego czasu, mierzono ponownie sprę- 
żystość zapomocą elastometru. 

Bezpośrednio potem następowało jedno z ćwiczeń rucho- 
wych: bieg 100 m. wzgł. 60 m. (dzieci), bądź praca na cykloergo- 
metrze i znów mierzenie objętości i sprężystości. 

W doświadczeniach tych położono nacisk głównie na pracę 
mięśni kończyn dolnych i wpływ tejże na obrzęk, wywołany po- 
przedniem 15-min. staniem. Te same osoby innego dnia podda- 
ne były analogicznym próbom (bieg lub ergometr), ale już bez 
poprzedzającego stania. Otrzymane wyniki ilustrują poniższe ta- 
blice I 1 II. 


OMÓWIENIE WYNIKÓW. 


Uzyskane wyniki nasuwają szereg następujących spo- 
strzeżeń: 

U dzieci w wieku 10 — 13 lat, bez różnicy płci, obje- 
tość kończyn dolnych zmienia się pod wpływem 15-min. stania 
w kierunku zwiększenia, które powstaje w tych warunkach na 
skutek obrzęku kończyn dolnych i wynosi przeciętnie 50 cm?. 
Temu zwiększeniu objętości towarzyszy utrata sprężystości skó- 
ry, wynosząca przeciętnie 13,1 (wartość bezwzględna). 

Krótki bieg 60-metrowy, zastosowany bezpośrednio po 
15 min. stania, zmniejsza już istniejący obrzęk przeciętnie 
o 10 cm’, wpływając jednocześnie na poprawę sprężystości skóry 
(12,8 w. b.). 

Praca na cykloergometrze, wynosząca 14130 kgm., wyko- 
nana bezpośrednio po 15’ stania, zwiększa już istniejący obrzęk 
przeciętnie o 40cm?, zwiększając jednocześnie utratę sprężystości 
(14,3 w. b.). Zwiększenie obrzęku i utrata sprężystości występuje 
tem wybitniej, im większe zmęczenie (przypadek 3, 8, 11). 

Bieg 60 m., niepoprzedzony staniem, nie wywoływa obrzę- 
ku kończyn, względnie tylko nieznaczny (przeciętnie 6 cm*); 
podobnie sprężystość skóry nie ulega zmianie (11,2 w. b.). 

Natomiast praca na cykloergometrze, niepoprzedzona wy- 
wołanym przez stanie obrzękiem, powoduje zwiększenie objętości 
kończyn dolnych (przeciętnie 30 cm*) oraz zwiększa utratę sprę- 
żystości (12,2 w. b.), jednak obie te wartości są mniejsze, niż 
w wypadku, kiedy kończyny były poprzednio obrzekte. 
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TAB. I. 
Zmiany objętości kończyny dolnej i sprężystości skóry 
po ćwiczeniach ruchowych u dzieci. 


Aenderungen der Dimensionsverháltnisse der unteren Extremitát 
und der Elastizitat der Haut nach Bewegungsiibungen bei Kindern. 
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TAB. IL 
Zmiany objętości kończyny dolnej i sprężystości skóry 
po ćwiczeniach ruchowych u dorosłych. 
Aenderungen der Dimensionsverháltnisse der unteren Extremitat 
und der Elastizitát der Haut nach Bewegungsiibungen bei Er- 
wachsenen. 


Objętość goleni 
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U dorosłych te same doświadczenia dają wyniki nie- 
co odmienne, przypuszczalnie w związku z wpływami nietylko 
różnicy wieku, lecz głównie pewnej, nabytej przez sporty, spraw- 
ności fizycznej. 


*) Osobnicy z żylakami podudzi — Varices cruris. 
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A więc, piętnastominutowe stanie powoduje u dorosłych 
mężczyzn w wieku 40 — 56 lat — zwiększenie objętości kończyn 
dolnych przeciętnie 100 cm?. Żylaki zwiększają ten obrzęk do 
150 cm? i więcej. Sprężystość skóry po staniu pogarsza sie i wy- 
nosi przeciętnie 21,5 (w. b.). 

Podobnie do zjawisk, zanotowanych przy badaniach dzieci 
(tabl. I), 100-metrowy bieg, po poprzedniem staniu, poprawia 
sprężystość skóry (19,7 w. b.) i zmniejsza istniejący obrzęk 
o 60 cm?. 

Praca na cykloergometrze, po poprzedniem staniu, zmniej- 
sza nieznacznie obrzęk (przeciętnie o 10 cm*) i poprawia spre- 
żystość (20,8 w. b.) — odwrotnie, niż u dzieci (tabl. I). Bieg 
100 m., nie poprzedzony staniem, wybitnie poprawia sprężystość 
(16,6 w. b.). Mniej poprawia się sprężystość po pracy na cyklo- 
ergometrze w tychże warunkach (17,0 w. b.). 

Poprawa sprężystości kończyn dolnych u dorosłych, posia- 
dających już pewien stopień treningu sportowego, wyróżnia ich 
mimo tak znacznej różnicy wieku, od dzieci, nie ćwiczących 
uprzednio, których mięśnie nie mogą odrazu przystosować się do 
zmienionych warunków pracy, a układ krwionośny — do zabu- 
rzeń w krążeniu. Należy sądzić, iż lepszej sprawności fizycznej 
zawdzięczać należy brak występowania w grupie dorosłych więk- 
szych obrzęków i utraty sprężystości po pracy na cykloergome- 
trze, poprzedzonej 15’ staniem, co miało miejsce u dzieci, których 
sprawność fizyczna była niedostateczna. 

Niektóre z liczb, umieszczonych w tablicach, wymagają ob- 
ja$nienia. I tak, bezwzględna utrata sprężystości spoczynkowej 
u dzieci wyraża się małemi liczbami 8,3 — 13,5, przeciętnie 11,2; 
u dorosłych — większemi 14,2 — 23,5, przeciętnie 17,4. Tłoma- 
czy się to tem, że u dzieci tkanka jest bardziej sprężysta, zawiera 
dużo włókien elastycznych, dlatego po nałożeniu ciężarka stawia 
pewien opór, wynikiem czego jest stosunkowo płytkie zagłębienie 
ciężarka w skórę (małe liczby na skali elastometru). Po zdjęciu 
ciężarka, równie szybko, dzięki tejże sprężystości, następuje od- 
prężenie poprzednio uciśniętych tkanek i powrót wskazówek ze- 
garka elastometru już po upływie 1 — 2 minut niemal do punktu 
wyjściowego, t. zn. do zera. 

U osobników starszych, gdzie sprężystość z reguły jest gor- 
sza, tkanki nie stawiają już takiego oporu, dlatego ciężarek 50 gr. 
zanurza się swobodniej w skórę — wynikiem tego będzie znaczne 
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wychylenie wskazówek zegara. I vice versa, przy odciążeniu rów- 
nie powolny będzie ich powrót do zera. 

U osobników z żylakami na goleniach, obrzęki, z natury 
rzeczy, będą większe, a przez to samo utrata sprężystości większa 
(przypadki 11, 14, 16). 

Sprężystość po biegu poprawia się wyraźnie, zarówno 
u dzieci, jak dorosłych. Należy jednak mieć na względzie, że bieg 
w omawianych doświadczeniach następował bezpośrednio po pró- 
bie 15’ stania w naczyniu z wodą, kiedy powstaje znaczny obrzęk 
kończyny i związana z tem, znaczna utrata sprężystości skóry. 
Krótki bieg, poprawiając warunki krążenia, usuwa obrzęk, co na- 
tychmiast odbija się na sprężystości tkanek. Zaznacza się to wy- 
bitnie u osobników dorosłych starszych, w mniejszym stopniu 
u dzieci. 

Praca na cykloergometrze u dzieci, poprzedzona 15' sta- 
niem, wykazuje narastanie obrzęku kończyn dolnych i zwiększa- 
nie się utraty sprężystości tkanek; to samo w mniejszym stopniu 
występuje i bez poprzedniego stania. Dowodzi to, że większy jed- 
norazowy wysiłek mięśniowy u dzieci niewytrenowanych, powo- 
duje szybsze występowanie objawów znużenia, które w kończy- 
nach dolnych przejawia się pod postacią obrzęków i zwiększenia 
utraty sprężystości. 

U dorosłych obrzęki i zwiększona utrata sprężystości wy- 
stępuje po cięższej pracy i tylko w tym wypadku, kiedy kończy- 
ny już poprzednio były obrzękłe (po 15' staniu). W tym wypad- 
ku narząd krążenia nie może się przystosować do nadmiernej 
pracy, polegającej na przepompowaniu znacznej ilości krwi do 
pracujących mięśni kończyn i odprowadzenia tejże, zwiększonej 
o ilość, jaka tam zalegała naskutek poprzedniego obrzęku. Sta- 
nowi to dla funkcji krążenia zadanie niewykonalne, nawet przy 
sercu wytrenowanem. 

To samo doświadczenie z cykloergometrem, dane bez wy- 
wołanego poprzednio obrzęku kończyn dolnych — u dorosłych, 
wytrenowanych sportowo, nie wywoływa obrzęku, względnie bar- 
dzo nieznaczny, natomiast poprawia sprężystość. 

U osobników, uprawiających sport, najlepszej sprężystości 
tkanek należy się spodziewać w wieku 20 — 35 lat, jak to 
bowiem wykazały badania Arnolda i Wunderlicha, — spręży- 
stość tkanek wzrasta przez ćwiczenia ruchowe. U osobników star- 
szych, po 40 latach, którzy już poprzednio osiągnęli pewien sto- 
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pień zaprawy sportowej, sprężystość skóry i tkanki podskórnej 
będzie lepsza, niż u osobników w tym samym wieku, lecz niesy- 
stematycznie, lub wcale nie uprawiających sportu, dlatego że 
u pierwszych, występujące z wiekiem, wiotczenie i cieńczenie skó- 
ry, naskutek utraty włókien sprężystych — odbywa się stopnio- 
wo i znacznie wolniej, niż u tych, którzy ćwiczeń ruchowych nie 
uprawiają. 

Tem się tez tłomaczy w omówionych doświadczeniach po- 
prawa sprężystości tkanek skóry i podskórnej u wytrenowanych 
sportowo osobników w wieku 40 — 56 łat po lekkiem i cięższem 
ćwiczeniu ruchowem. 


Obliczenie procentowych zmian sprężystości, w zależności 
od rodzaju pracy, w stosunku do wartości spoczynkowej, wyka- 
zało: po biegu u dzieci sprężystość pozostaje bez zmiany, u doro- 
słych poprawia się o 5%. Po pracy, dozowanej na ergometrze, 
sprężystość u dzieci pogarsza się o 8%, u dorosłych poprawia się 
03%. W pozycji stojącej przez 15 minut dzieci traca 16% spre- 
żystości, dorośli 23%. Bieg 60 m. u dzieci po 15’ stania wywoływa 
14% utraty sprężystości, u dorosłych 13%. Wreszcie, praca na 
ergometrze po 15 min. stania powoduje u dzieci utratę sprężysto- 
ści 27%, a u dorosłych 19%. 


WNIOSKI. 


1. Występowanie obrzęku kończyn jest odwrotnie propor- 
cjonalne do zmian sprężystości skóry, mierzonej na tej- 
że kończynie. 

2. Po jednorazowem ćwiczeniu mięśniowem występuje po- 
prawa sprężystości skóry, tem wybitniejsza, im dany 
osobnik osiągnął lepszą od przeciętnej dla swego wieku 
sprawność fizyczną przez poprzednie uprawianie ćwi- 
czeń, z tem jednak zastrzeżeniem, że nie doprowadziły 
one do objawów znużenia, nie wywołały obrzęków 
it. p. 

3. Przy poprzednio istniejących zjawiskach znużenia lub 
też obrzękach kończyn, lekkie i krótkotrwałe ćwiczenie 
(bieg 60 m. względnie 100 m.) zmniejsza obrzęk i wpły- 
wa na poprawę sprężystości skóry zarówno u dzieci, jak 
i u dorosłych. 
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4. Bardziej intensywne i dłużej trwające ćwiczenia koń- 
czyn dolnych, jak dozowana praca na cykloergometrze, 
zwiększają już istniejący obrzęk i potęgują objawy znu- 
żenia, szczególnie u dzieci, wpływając jednocześnie na 
większą utratę sprężystości skóry. 
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Zofja A abensba: 


BADANIA ZAPYLENIA SAL GIMNASTYCZNYCH. 


Untersuchungen über die Verstaubung der Säle für gymnasti- 
sche Ubungen. 


In der Atmospháre eines Saales fiir kórperliche Ubungen, 
befindet sich der Staub in grósseren oder kleineren Mengen. Die- 
ses hángt von gewissen Einflússen ab und zwar: von der Art 
der Konservierung des Fussbodens, vom Liiften des Saales, von 
der Beheizung und vom Eintragen des Staubes auf Kleidern 
und Schuhen, endlich von der Reinhaltung des Saales und der 
sich dort befindlichen Gegenstande. 

Die Verfasserin stellt in ihren Erachten die Ergebnisse der 
durchgefiihrten Untersuchungen in Angelegenheit der Ver- 
staubung des Saales fiir gymnastische Ubungen mit Hilfe des 
Owens'schen Staubzahlapparates. 

Sie stellt auf Tabellen vor die Mengen des Staubes berech- 
net auf 1 cm? der Luft 1 Stunde vor und 1 Stunde nach den 
Übungen. 

Die Untersuchungen wurden in drei Richtungen durch- 
geführt und zwar: 

I. Wenn der Fussboden im Saale nich entsprachend bestri- 
chen war, wenn die Jugend in Kleidern und Schuhen übte, wenn 
der Saal nich aufgeraumt war. 

II. Wenn der Fussboden nicht bestrichen war, wenn die 
Jugend in Kostümen speziell für gymnastiche Übungen ange- 
zogen war, ihre Kleider in der Garderobe lassend. 
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III. Wenn der Fussboden mit Wachs eingelassen und ge- 
bonnert war, ausserdem war der ganze Saal taglich mit dem 
elektrischem Staubsaiiger gereinigt. 

Der systematiche Fortgang zur Besserung der hygienischen 
Bediirfnisse hat grossen Einfluss auf die Verminderung der Ver- 
staubung der Sale. 


I. PYŁ W LOKALACH SZKOLNYCH. 


W atmosferze unosi się zawsze mniejsza lub większa ilość 
pyłu, pochodzącego juzto ze ścierania sie brukowanych ulic, 
zwłaszcza gdy brukowanie lub szutrowanie zostało uskutecznio- 
ne niewłaściwym materjałem, jużto z dymów, powstałych ze spa- 
lania, materjałów opałowych, pyłów wulkanicznych, niesionych 
ruchem powietrza setki kiłometrów i t. d. 

Wszelkie czynniki, powodujące ruch powietrza, zwiększają 
ilość pyłu w atmosferze; pył ten osiada na wszelkich przedmio- 
tach, a więc i na odzieży, obuwiu ludzi, silniej wówczas, gdy 
przechodzą przez ulicę. Ludzie przenoszą pył do przestrzeni za- 
mkniętych, do mieszkań, budynków a więc i do szkół. Ileż to 
młodzieży przewija się dziennie przez budynek szkolny. A każdy 
wnosi na swojem ubraniu i obuwiu pył z ulicy. Gdy przyjmie- 
my, że młodzież w ciągu trwania nauki kilkakrotnie wychodzi 
na dziedziniec — czynność wnoszenia pyłu powtarza się i pyłu 
przybywa. Dodając do tego, że młodzież na przerwach w nauce, 
chcąc wyrównać nieruchomość, na którą jest skazana w czasie 
godzin szkolnych, chodzi i biega i wzniecony ruchem pył na no- 
wo wprowadza na ubraniu i obuwiu do klasy. Gorzej jest 
jeszcze, gdy wierzchnie odzienie wisi w klasie, z powodu braku 
miejsca na korytarzach. Znaczna ilość pyłu gromadzi się też 
w klasach, przy najostrożniejszem nawet paleniu w piecu; 
pewna ilość popiołu i sadzy powiększa ilość istniejącego już 
pyłu, a nadto przez szczeliny w oknach i w czasie przewietrza- 
nia nowe ilości dochodzą do sal zzewnątrz. Istnieją wprawdzia 
ochronne zabiegi ze strony szkoły, nakazane przez Ministerstwo 
Wyznań Religijnych i Oświecenia Publicznego, zaprawiania dwa 
do trzech razy rocznie wszystkich podłóg drewnianych, olejem 
Inianym. Przy licznem jednak uczęszczaniu młodzieży do szkoły, 
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traci on po pewnym czasie swoją moc chłonną, zatrzymuje tyl- 
ko część pyłu, zaś nadmiar swobodnie zanieczyszcza powietrze. 

Nic też dziwnego, że przy podobnych warunkach znajdzie- 
my i w sali gimnastycznej sporo pyłu. Nawet wdziewanie odpo- 
wiednich gimnastycznych kostjumów do ćwiczeń nie ochroni 
sali gimnastycznej od przedostawania się do niej pyłu. 


II. METODY BADANIA PYŁU. 


Pył znajdujący się w powietrzu, może być przedmiotem 
badań ze względu na jego wagę lub ilość w jednostce objętości 
powietrza, oraz na wielkość, kształt i jakość pochodzenia czą- 
stek. Zastanawiano sie też, jaki pył jak oddziaływa na orga- 
nizm człowieka. Metody służące do zbierania i badania pyłu moż- 
na ująć w kilka grup. 

I. Metody zbierania pyłu przez jego swobodną sedymen- 
tację. Pył opada swobodnie na powierzchnie gładkie, poziomo 
ustawione, które u różnych badaczy (Peuchet, Miquel) były 
płytkami szklanemi suchemi lub metalowemi, celuloidowemi, 
szklanemi powleczonemi tłuszczem, gliceryną, wazelina, smal- 
cem i t. p. (Tissandier, Vórner, Stich, v. Carpino, Liesegang, 
Pesch). Płytki te badano potem pod mikroskopem. — Zbierano 
też wodę deszczową lub śnieg, odparowywano i ważono suchą 
substancję pyłu. 


II. Metody zbierania pyłu przez zderzanie zapylonego po- 
wietrza z powierzchnią chwytną. Powietrze, niesione wiatrem 
lub przy pomocy pompy ssącej uderza o powierzchnię suchą lub 
powleczoną substancją lepką, tam się osadzając. Na tej zasa- 
dzie zbudowany jest aeroskop Miquel'a, Hilla licznik kapslowy, 
konimetry oraz połączenie konimetrów z mikroskopem. (Kotze, 
Boyd-Devers, Fliigge de Smidt Zeiss). 

IN. Metody badania pyłu przez kondensowanie na nim 
pary wodnej. W chwili gdy powietrze w pewnej objętości nasy- 
cone parą wodną, nagle zostaje rozrzedzone pompą ssącą, cząstki 
pyłu stają się jądrami kondensacji kropelek wody, które opada- 
ja na szkiełka do tego celu przygotowane. (Aitken, Aitken i Lii- 
deling, Ovens). 

IV. Metody zbierania pyłu przez przepłókiwanie powietrza 
zapylonego. Powietrze zapylone przepłókuje się wodą, w której 
cząstki pyłu zatrzymują się (Miquel, Palmer, Read, Drinker, 


268 Z. Tabeńska Nr. 3—4 


Tomson, Fitschet). Następnie połączenie metod przepłókiwania 
z rzutową, gdzie w naczyniu z wodą umieszcza się płytkę (Green- 
burg, Smith, Kotze). 

V. Metody filtracyjne. Powietrze zapylone przepuszcza się 
przez filtry nierozpuszczalne lub rozpuszczalne. Do pierwszych 
należy masa papierowa, przez którą przepuszcza się powietrze 
zanieczyszczone sadzą, następnie bada kolorymetrycznie. (Moller, 
Rubner, Orsi). Wielkość zapylenia badano też zapomocą oporu, 
jaki stawia powietrze zapylone, przechodząc przez filtr. (Ander- 
son, Armspach). Filtry takie mają kształt płaski, talerza lub 
pończochy i inne, wypchane watą, bawełną strzelniczą, asbestem, 
gąbką, flanelą (Braddy, Touzalin, Lehman, Skowroński). Filtr 
używany do tych badań waży się przed i po doświadczeniu. Sto- 
suje się też filtry rozpuszczalne. Najczęściej używany jest cu- 
kier, który po przepuszczeniu przezeń powietrza rozpuszcza się 
w wodzie. Tak otrzymany roztwór bada się pod mikroskopem. 
(Frankland, Mc. A. Johnston, Fieldner, Katz, Longfellow, 
Mc. Nair i Hirst, M. Hahn). 

VI. Metody elektrycznego osadzania się pyłu. Powietrze 
zapylone przechodzi przez poła elektryczne o wysokiem napię- 
ciu (30—50000 Volt). 

Powietrze ulega jonizacji, dokoła jonów gazowych groma- 
dzi się pył, który opada na płaską elektrodę w postaci osadu. 
(Cotrell, Moller). 

VII. Metody fotometryczne. Promienie światła, przecho- 
dząe przez zapylone powietrze, rozszczepiają się, co zmienia na- 
tężenie światła. (Tollmann, Rix). 

Pył zebrany przy pomocy jednej z powyższych metod liczy 
się pod mikroskopem, używając do tego okularu, siatkowego mi- 
krometru, kolorymetycznie lub wagowo. Pod mikroskopem ba- 
da się też wiełkość i pochodzenie pyłu. 


III. KRÓTKI OPIS PRZYRZĄDU OVENS'A. 


Pyłomierz Ovens'a, przy pomocy którego przeprowadzałam 
badania ilości pyłu, oparty jest na zjawisku kondensacji pary 
wodnej około jąder, które tworzy pył i rzucenia w ten sposób 
powstałej mgły na szybkę szklaną. Istnieje drugi przyrząd 
Ovens'a, którym przeprowadzono badanie zapylenia powietrza 
miast (Dr. Bednarski). Przyrząd Ovens'a (drugi) oparty jest na 
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powolnej sedymentacji pyłu. Pyłomierz Ovens'a I. składa się 
z trzech części: pompy ssącej, pod kątem prostym do niej usta- 
wionej rury metalowej i części środkowej. Rura metalowa, dłu- 
gości 18 cm., wewnątrz wyściełona zwilżoną bibułą, posiada 
1%, cm. średnicy, przez który powietrze wchodzi, zakończona zaś 
jest wąską szczelinką, przez którą łączy się z częścią środkową. 
Część środkowa służy do umocowania z jednej strony pompy 
ssącej, z drugiej do umieszczenia i umocowania szkiełka na- 
krywkowego. Szkiełko nakrywkowe mieści się w odległości 
1 mm. nad wąską szczeliną rury metalowej. Tuż pod szkietkiem 
znajdują się dwa rowki, przez które uchodzi powietrze z prze- 
strzeni pod szkiełkiem do pompy. 


Pompa ssąca posiada pojemność 50 cm. Przez ostre po- 
ciągnięcie tłoka pompy, powietrze, znajdujące się w rurze meta- 
lowej, rozrzedza się, a para wodna, przechodząc wraz z pyłem 
przez szczelinę, osiada na szkiełku w postaci kropelek rosy, któ- 
rych jądrem jest pył. Po kilku sekundach woda paruje, zosta-, 
wiając na szkiełku ostrą smugę pyłu. Dła łatwiejszego zaobser- 
wowania smugi pyłu, można kilka razy wciągać powietrze pom- 
pa, cofając tłok wolno. Przy obliczaniu ilości pyłu w 1 cm.* po- 
wietrza trzeba uwzględnić ilość wciąganego powietrza, a więc 
ilość pociągnięć tłoka. 

Szkiełko nakrywkowe ze smugą pyłu, należy nakleić „syn- 
detikonem” na specjałnie przygotowane szkiełka podstawkowe 
z przyklejonemi na nich krzakami metalowemi lub kartonowemi 
smugą w dół, by jej nie uszkodzić. Tak przygotowane preparaty, 
należy ostrożnie dostarczyć do pracowni, cełem obliczenia pyłu. 


IV. BADANIA WŁASNE I WARUNKI, W KTÓRYCH ZOSTAŁY WYKONANE. 


Za teren badań do tej pracy wzięłam zapylenie atmosfery 
sali gimnastycznej, mieszczącej się w szkole powszechnej im. Św. 
Kingi w Bochni. Lekcje gimnastyki, po których przeprowadza- 
łam badania, odbywały się dla uczenic Seminarjum nauczyciel- 
skiego. Budynek Seminarjum oddalony jest 200 m. od wyżej 
wspomnianej szkoły, w której znajduje się sała gimnastyczna. 
Na godziny gimnastyki uczenice musiały w czasie przerwy prze- 
chodzić z jednego budynku do drugiego ulicą, przenosząc pył 
na odzieniu i obuwiu. 
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Warunki, w których robiłam doświadczenia, mogę podzie- 
lić na trzy okresy: Okres I, trwający od początku roku szkolnego 
1930/31 do końca marca 1931 r. Okres II krótki, ze względu na 
letnią porę, w której ćwiczenia można prowadzić na wolnem po- 
wietrzu, trwający od kwietnia do końca maja 1931 r. Okres III, 
trwający od początku roku szkolnego 1931/32 do końca marca, 
kiedy badania ukończyłam. 

W okresie I, warunki higjeniczne sali gimnastycznej 
były w opłakanym stanie. Podłoga w tej sali jest dębowa, par- 
kietowa, wobec tego sama nie jest powodem tworzenia się dużej 
ilości pyłu. Według przepisów ministerjalnych była, jak wszyst- 
kie sale szkolne, zaprawiona olejem lnianym, który do pewnego 
stopnia tylko pochłaniał pył znajdujący się w sali. Pyłu w sali 
gimnastycznej było bardzo dużo, ponieważ tak dzieci szkoły 
powszechnej jak i uczenice Seminarjum nauczycielskiego zeń- 
skiego, przychodziły na ćwiczenia w trzewikach i codziennem 
odzieniu. Zatem podłoga w sali gimnastycznej niczem nie róż- 
niła się od podłóg w innych salach szkolnych. Sala gimnastycz- 
na nie posiadała szatni, to też dzieci w obuwiu wchodziły na salę. 
Dlatego uczenice Seminarjum, które do ćwiczeń wdziewały ko- 
stjumy gimnastyczne, zmuszone były to robić w sali, do której 
skutkiem takich warunków dostawał się wszystek pył, przynie- 
siony na trzewikach i odzieży, a przy deszczowej pogodzie wilgoć 
i błoto. 

Uprzątanie podłogi odbywało się przez zamiecenie jej na 
sucho przy otwartych oknach. Wskutek tego pył znajdujący się 
na podłodze unosił się w powietrze a po pewnym czasie opadał 
z powrotem na nią i na wszystkie przyrządy gimnastyczne. 

Sala opalaną była przez dwa żelazne piece, które, jak wia- 
domo, szybko ogrzewają atmosferę, ale ponieważ same szybko 
stygną, oziebia się w ślad za niemi i atmosfera. Wobec powyż- 
szego na pierwszych dwu- trzech lekcjach temperatura wyno- 
siła 150 — 18%, normalnie 10% ciepła, więc była za wysoka, na na- 
stępnych zaś opadała od 8— 5% a tem samem, dla niećwiczących 
była za niską. Poza tą niedogodnością można było zawsze zau- 
wazyé na podłodze dookoła pieców rozsypany pył węglowy i po- 
piół, zaś przy otwieraniu drzwiczek górnych, celem dołożenia wę- 
sla, kłęby dymu i czadu unosiły się w powietrzu. Każdy osądzi, 
że tak zanieczyszczona atmosfera w sali gimnastycznej nie może 
dobrze wpływać na organy oddechowe ćwiczących w sali. Ściany 
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w sali gimnastycznej były malowane kilka lat temu białą kredą, 
jednak z czasem, przez osadzanie się na nich pyłu stały się szare. 
W tych warunkach pyłu, jak wykażą zestawienia, miałam do ba- 
dań poddostatkiem. 


W okresie II-gim dzięki interwencji wyższych władz 
szkolnych zaszły następujące zmiany. Podłoga została wyszoro- 
wana i pozostawiona do użytku bez żadnej zaprawy. Uczenice 
szkoły powszechnej na ćwiczenia przychodziły w pantoflach 
gimnastycznych, zaś uczenice Seminarjum uzyskały szatnie o po- 
wierzchni 6 m.?, gdzie mogły zmieniać obuwie codzienne na éwi- 
czebne. Ponieważ okres II-gi przypadał na porę wiosenną, w pie- 
cach nie palono już, wobec czego odpadło jeszcze jedno źródło 
zanieczyszczenia atmosfery w sali. 


Okres III-ci w porównaniu z ubiegłemi, przyniósł 
ogromne zmiany. Podłoga została odczyszczoną przez wyszoro- 
wanie i zmycie benzyną, następnie nawoskowana i wyfroterowa- 
na. Uprzątanie zaś sali odbywało się raz dziennie zapomocą od- 
pylacza zwanego „elektroluksem”. Szatnia została ulepszona 
i rozszerzona do 8 m.? powierzchni. Nadto, korytarzyk łączący 
szatnie z salą gimnastyczną (4 m. długi) został zaopatrzony 
w chodnik niciany, który układa się, gdy uczenice mają przecho- 
dzić do sali lub z sali, a następnie usuwa się go. 


Uezenice szkoły powszechnej zaopatrzyły się w kostjumy 
gimnastyczne, co w dużej mierze zmniejszyło wnoszenie pyłu do 
sali. Opalanie sali pozostało bez zmian, wobec tego pył węglo- 
wy, popiół i dym z sadzą nadal zanieczyszczały atmosferę. Ściany 
zostały odmalowane, a nadto do wysokości 3 m. powleczone far- 
bą olejną. 


Zaznaczyć muszę, że w żadnym z opisanych okresów przy- 
rządy gimnastyczne nie były odkurzane, tak, że chociaż ilość 
pyłu zmniejszała się przez oczyszczanie podłogi i stwarzanie co- 
raz lepszych warunków, to jednak pewna ilość pyłu zawsze w sali 
pozostawała. Przyrządy gimnastyczne zajmują bardzo dużą po- 
wierzchnię, dogodną dla osadzania się pyłu. Dowodem zapyle- 
nia przyrządów może być fakt, że po każdem ich użyciu, ucze- 
nice miały ręce zawsze zabrudzone. 


Tak przedstawiały się warunki pracy, gdy zabrałam się do 
zbierania potrzebnego mi materjału. 
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V. LICZENIE PYŁU POD MIKROSKOPEM. 


W opisany wyżej sposób metodą Ovens'a brałam próbę 
pyłu wciągając pompą ssaca 250 cm.* powietrza zapylonego, co 
równa się 5-ciokrotnemu pociągnięciu tłoka z pompy. Otrzy- 
mywałam na szkiełku nakrywkowem smugę, w której następnie 
liczyłam cząstki pyłu. Liczenie przeprowadzałam przy pomocy 
mikroskopu Leitz’a, umieszczając preparat na stoliku ruchomym. 
Do okularu mikroskopu, włożyłam kratkowaną podziałkę, t. j. 
1 cm.? podzielony na 100 milimetrów kwadratowych. Przy po- 
większeniu najmniejszym (objektyw 2) przesuwałam preparat 
wzdłuż smugi licząc, ile milimetrów wynosi długość całej smugi, 
otrzymując np. długość smugi wynoszącą 34 mm. Oglądając na- 
stępnie smugę pod immersją, przesuwałam preparat wzdłuż jego 
szerokości, licząc cząstki pyłu np. w dwu sąsiednich kolumnach 
milimetrów kwadratowych, otrzymując cyfry np. 3, 3, 6, 8, 8, 4, 
9,1,2,1,1,1, razem 46, dzieląc tę sumę przez 2 otrzymuję 23, 
co daje średnią ilość pyłu w jednej kolumnie milimetrów kwa- 
dratowych. Immersja w stosunku do powiększenia najmniejsze- 
go, powiększa (630 :37) okrągło 17 razy. 

Według wzoru podanego obliczyłam ilość cząstek pyłu 
w 1 cm? powietrza sali gimnastycznej. 


Wzór: 


długość smugi X powiększenie X ilość pyłu w 1 kolumnie 
mm. szer. smugi. 


ilość wciąganego powietrza. 


Przykład: 
34 x 17 x 23 


— 53.176 pyłów w 1 cm? powietrza. 
250 


W ten sposób postępując otrzymałam różne ilości pyłu, za- 
leżnie od warunków, w różnych okresach badania, co wykazują 
poniżej zestawione tabele. 
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VI. TABELE Z ZESTAWIENIEM WYNIKÓW. 
Okres I 1981 r. 
I Untersuchung 1931, 
| Rodzaj zaprawy Liczba pyłu 
L. p. Data Lekcja szkolna Godzina podłogi ud 1 em" pow. 
Datum Stunde Zeit | Beschaffenheit Ry 
d. Fussbodens : Luft 
Kan d2TE po ng; 10.35 nano 143 
nach mit Leinól bestrichen 
2 ix aaa 11.40 > 259 
3. E LI 19.95 3 322 
4. » p 16i 18.30 > 191 
5. 19,11. EZ 9.40 » 578 
6. M b» rg. 10.35 e 204 
7 st » 4. 11.40 " 175 
8. B ets: 12.35 = 110 
DA EL 13.30 A 76 
Okres II 1931 r. 
II Untersuchung 1931. 
10 any ede cu | ege) E airaa 62 
11. Ee s 3. 10.35 gescheuert ohne 61 
Bestreichung 
12. m F 4. 11,40 rf 22 
13. » » 5. 13.35 T 92 
14, T O: 13.30 Es 80 
Ok es DED 109737207 
III Untersuchung 1932. 
d dt k 
i6. || om | Pred! Y. 800 | Podłoga woskowañá 53 
16. » po 1. 8.45 mit Wachs eingelas- 53 
E nach sen und gehonnert 
17. » ACL 9.40 PR 54 
18. » 3. 10.35 e 46 
19. n 5 4. 11.40 » 48 
20. m or oe tis 12.35 T 78 
c „ed 
25 eh seed D 8.00 S 51 
1, 8.45 5 90 
2. 9.40 » 64 
3. 10,35 5 72 
4. 11.40 * 57 
d. 12.35 
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VH. WNIOSKI 


Jak widać z cyfr, przedstawionych w tabeli z I-go okresu, 
pyłu w sali gimnastycznej było bardzo dużo. Przyczyną tego 
było zanieczyszczenie sali, na co składały się, jak wyżej przy- 
taczałam, następujące przyczyny: 

1) brak szatni, w której możnaby zmieniać odzienie spe- 
cjalne, do ćwiczeń gimnastycznych, 

2) prowadzenie ćwiczeń gimnastycznych w codziennem 
odzieniu i obuwiu, 

3) zanieczyszczenie ścian sali, które przez długi okres cza- 
su nie były odmalowywane, 

4) wadliwy sposób ogrzewania sali piecami żelaznemi, 

5) prymitywny sposób uprzątania podłogi przez suche 
zmiatanie jej, 

6) odkurzanie ścian i mebli. 

W okresie I-szym podłoga była zaprawiona olejem lnia- 
nym, jednak przy ćwiczeniu w obuwiu, zaprawa ta nie była 
w stanie pochłonąć tak dużej ilości pyłu, jaka była do sali wpro- 
wadzona. 

Znaczna różnica okazuje się w H-gim okresie, w którym 
większą uwagę zwracano na warunki higjeniczne. Na lepsze wa- 
runki w tym okresie, a tem samem na obniżenie zapylenia wpły- 
nęło: 

1) uzyskanie szatni, w której można było zmieniać obuwie, 

2) wyszorowanie podłogi, 

3) zmniejszenie zanieczyszczenia atmosfery sali gimna- 
stycznej, spowodowane zaprzestaniem palenia w piecach w po- 
rze wiosennej, 

4) ściany zanieczyszczone, oraz nieodpowiednie sprzątanie 
sali pozostało bez zmiany. 

Niewiele zmienia się zapylenie w III-cim okresie w stosun- 
ku do poprzedniego. Przyczyną tego są fakty, że znikają jedne 
źródła zapylenia sali, ale inne pozostają, np. w drugim okresie 
nie palono w piecach, ale ściany pozostały zanieczyszczone, na- 
tomiast w okresie III-cim ściany zostały odmalowane, ale palono 
w piecach, co przyczyniło się do zanieczyszczenia atmosfery; to 
samo źródło zanieczyszczenia było też i w I-szym okresie. 

Wyżej wymieniłam, że w okresie Ili-cim ogólnie warunki 
higjeniczne znacznie się poprawiły: 


2t 
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1) podłoga została wyfroterowana, uprzątanie zaś odby- 
wało się raz dziennie przy pomocy odpylacza, 

2) szatnia rozszerzona została oddana de użytku z tem, że 
obuwie i kostjumy do gimnastyki muszą być bezwzględnie zmie- 
niane, 

3) ściany odczyszczone i odmalowane zmniejszyły ilość 
pyłu w atmosferze. 

Ogrzewanie sali odbywało się przy pomocy pieców żelaz- 
nych, które, jak poprzednio, w dalszym ciągu zanieczyszczały 
w dużym stopniu atmosferę. 

Różnice ilości pyłu w trzech okresach wykazuje średnia 
zapylenia w poszczególnych dniach doświadczalnych, co przed- 
stawiają cyfry w tabeli: 


Okres Data Srednia zapylenia 
Unter- Zahl d. Staubchen 
suchung Datum | durchsch. 
I. | 12.II 1931 r. 228.75 
I. | 19.11 1981 r. 228.60 
II. | 20.V 1981 r. 63.40 
III. | 22.II 1982 r. 55.38 
| III. | 29.II 1982 r. 65.33 


Zauważyć też można, że zapylenie każdej następnej godzi- 
ny w danym dniu zwiększa się lub zmniejsza stopniowo, albo 
też nagle rośnie lub maleje. Zjawisko to tłumaczyć można na- 
stępującemi przyczynami: 


1) w sali z godziny na godzinę ilość pyłu zwiększa się, 
ponieważ przynoszą go ćwiczące na swojem odzieniu, które nie 
jest nigdy bezwzględnie czyste. Jedne przynoszą go więcej, inne 
mniej, zależnie od tego, w jakim porządku utrzymują swoje 
odzienie do ćwiczeń gimnastycznych. 

2) Znaczna ilość pyłu zostawała w sali na przyrządach, 
ponieważ tych nigdy nie odkurzano. Przy użyciu przyrządów 
w czasie lekcji gimnastyki, pył strzepywany z nich dostawał się 
do atmosfery. Zatem, aby tego uniknąć, należy przyrządy na 
równi z podłogą gruntownie odczyszczać. 

3) Ilość unoszącego się pyłu w powietrzu w sali gimna- 
stycznej zależną będzie także i od ćwiczeń, które w czasie lekcji 
zostały przeprowadzone. Jeżeli podczas lekcji gimnastyki było 
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dużo zabaw, gier bieżnych, biegów, skoków z dobiegiem, pląsów, 
tańców oraz ćwiczeń, które musi się wykonywać w siadzie lub 
leżeniu na podłodze, ilość pyłu w powietrzu będzie większa. Na- 
tomiast, gdy podczas lekcji przeprowadza się ćwiczenia w miejscu 
z nieznacznemi marszami, atmosfera będzie więcej czysta. 


Tu też nadmienić muszę, że przy wyżej wspomnianych 
ćwiczeniach (siad, leżenie) niehigjenicznie i nieprzyjemnie jest 
dotykać podłogi zaprawionej olejem lnianym, który tłuści oraz 
przylepia się wraz z pyłem do odzienia. Dlatego w salach gimna- 
stycznych taka zaprawa nie jest wskazaną. 


Na zmniejszenie ilości pyłu w atmosferze sali gimnastycz- 
nej wpłynie przedewszystkiem wentylacja naturalna, t. j. otwie- 
ranie okien. 


W warunkach, w których wykonywałam badania do niniej- 
szej pracy, ilość pyłu przez otwieranie okien wydatnie się zmniej- 
szała, ponieważ okna sali wychodzą na mały brukowany dzie- 
dziniec szkolny i ogrody. 


Otwieranie okien zależne jest jednak od warunków atmo- 
sferycznych. Zimą np. znacznie obniża temperaturę w sali gim- 
nastycznej, co dla niećwiczących jest bardzo przykre. 


Wspomnianemi wyżej przyczynami należy tłumaczyć so- 
bie wahania zapylenia w ciągu jednego dnia doświadczalnego. 
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